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II n’y a pas d’epldemle de cancers en France. L’etude de leurs frequences montre les effets majeurs des deux 
premieres causes de cancer que sent le tabac et I’alcool, et les effets des depistages des cancers de la prostate 
et du seln. Le lecteur trouvera Id une synthese des effets de I’allmentatlon et de I’actlvlte physique, de la pollution 
environnementale, des radiations lonisantes et des medicaments sur le risque de cancer. Les messages actuels 
de prevention mettent sur le meme plan des actions majeures comme evlter le tabac et reduire autant que possible 
sa consommatlon d’alcool, et des actions molns Importantes comme evlter I’obeslte et le surpolds et faire 
de I’exerclce physique. 
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L I etude de la frequence des can- 
^ cers est indispensable pour 
I surveiller les risques, mais les 
indicateurs de frequence sont nombreux 
et les resultats dependent du choix de 
I’indicateur. Les principaux indicateurs 
sont expliques et les resultats sont pre- 
sentes et discutes. 

Materiel et methodes 

Incidence et mortalite 

La frequence des cancers en France s’eva- 
lue a partir de deux sources de donnees : 
les registres de cancer qui repertorient 
tons les cas de cancers diagnostiques chez 
les personnes residant dans un certain 
nombre de departements* et les donnees 


sur la cause de tous les deces survenant 
en France chaque annee, donnees qui 
figurent sur les certificats de deces. ^ Les 
donnees d’incidence venant des departe- 
ments disposant d’un registre couvrent 
aujourd’hui environ 20 % de la population, 
alors que les donnees de mortalite sont 
exhaustives. Par ailleurs, les donnees de 
mortalite par cancer sont disponibles 
depuis tres longtemps, alors que les don- 
nees d’incidence ne sont disponibles que 
depuis 1980. Pour estimer la frequence 
des diagnostics de cancer pour la France 
entiere, on procede done par extrapola- 
tion a partir des donnees d’incidence et 
de mortalite observees dans les departe- 
ments ayant un registre et des donnees de 
mortalite observees dans toute la France. 


Cette extrapolation repose sur un modele 
et sur des hypotheses qui ne sont pas 
toutes verifiables. En effet, 30 ans de 
recul ne permettent pas de separer les 
effets de Page des effets de generation, 
chaque generation n’etant observee que 
sur une fraction de son existence. 

Nombre, taux brut, 
taux standardise 

Quand on etudie revolution de la fre- 
quence des cancers, il faut choisir entre 
divers indicateurs disponibles. Le nom- 
bre de cancers diagnostiques chaque 
annee est un indicateur utile pour la 
planification du systeme de sante : entre 
1980 et 2010, le nombre de cancers 
diagnostiques chaque annee est passe 


Echelle logarithmique 



latmiiiai Frequence du cancer en France en 
fonction de I’age. 



UmXJ Population frangaise en 1980 et en 2010. 
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lawiiiiai Mortalite pour les cancers frequents chez les hommes puis les femmes. 


de 170 000 a 365 000 ; 185 000 cancers 
en plus, c’est plus du double de patients 
a trader. Mais quand la population 
augmente, on attend une augmentation 
du nombre de cancers dans la meme 
proportion si les risques ne changent pas. 
Ainsi, entre 1980 et 2010, la population 
est passee de 63,7 millions a 62,8 millions, 
ce qui represente une augmentation 
de 17 %. Une partie de I’augmentation 
observee est done le resultat mecanique 
de Faccroissement de la population. Pour 
etudier revolution de la frequence des 
cancers a taille de population egale, on 
rapporte le nombre de cancers a la taiUe 
de la population. Ainsi, en 1980, on a dia- 
gnostique 170000 cancers pour 63,7 mil- 
lions d’habitants ou 316 cancers pour 
100000, et en 2010 on a diagnostique 
186 000 cancers pour 62,7 millions d’ha- 
bitants, soit 566 pour 100 000. L’augmen- 
tation, a taille de population egale, est 
done egale a 79 %. 

Par ailleurs, la frequence des cancers 
augmente tres rapidement avec Page 
(fig. 1). Par exemple, la mortalite par 
cancer est a peu pres multipliee par 10 
pour un age augmente de 20 ans : elle 
est d’environ 10 pour 100000 personnes 
par an a 30 ans, de 100 pour 100 000 per- 


sonnes par an a 60 ans, et a 80 ans de 
400 pour 100000 femmes et de 1 000 pour 
100000 hommes par an. Or, entre 1980 et 
2010, la population agee a plus augmente 
que la population plus jeune (fig. 2) . Pour 
elimiirer Feffet de Page, on calcule un taux 
standardise en appKquant les taux par age 
observes en 1980 et en 2010 a une popu- 
lation fictive unique. On prend en general 
une population standard fournie par 
POrganisation mondiale de la sante (OMS) ; 
la difficulte est que POMS a propose dans 
le passe trois populations standard, une 
plus agee adaptee aux pays developpes 
(standard Europe), une plus jeune adap- 
tee aux pays en voie de developpement 
(standard Afrique) , et une intermediaire 
adaptee a Pensemble du monde (standard 
monde) EUe propose depuis plus de 10 ans 
une population standard unique,^ qui n’est 
cependant utilisee en France ni par Plns- 
titut de veille sanitaire^ ni par PInstitut 
national de la sante et de la recherche 
medicale.^ Si on utilise la population 
standard mondiale pour standardiser les 
donnees frangaises, on donne un poids 
moindre aux donnees observees dans la 
population agee que si on utilise la popu- 
lation europeenne ou le nouveau standard 
dePOMS. 


Resultats 

La figure 3 montre les evolutions de 
la frequence du cancer dans les 30 
dernieres annees pour Pincidence, et 
dans les 60 dernieres annees pour la 
mortalite ; la mortalite par cancer dimi- 
nue au moins depuis 30 ans chez les 
hommes comme chez les femmes, alors 
que Pincidence augmente. Cette contra- 
diction apparente s’explique en grande 
partie par Pevolution des pratiques 
medicates. Ainsi, chez les hommes, 
Pessentiel de Paugmentation vient de 
Paugmentation de la frequence du dia- 
gnostic de cancer de la prostate due 
a une utilisation massive du dosage de 
Pantigene specifique de la prostate 
(PSA). Chez les femmes, une partie de 
Paugmentation vient de Paugmentation 
de la frequence du diagnostic de cancer 
du sein et de Paugmentation du risque de 
cancer du poumon, auxquelles s’ajoute 
entre autres une augmentation du dia- 
gnostic de cancer de la thyroide. Certains 
cancers notamment de la prostate, du 
sein et de la thyroide peuvent se presen- 
ter sous une forme latente destinee a ne 
jamais devenir symptomatique, un depis- 
tage systematique dans la population 
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TABLEAU 

Variations de la mortalite par cancer entre 1990 et 2010, pour les localisations dont la mortalite a le plus varie, 
dans I’ordre des variations absolues decroissantes, en rouge les augmentations, en noir les diminutions 


Localisation 

Sexe 

Taux de mortaiite pour 

100 000 (standard Europe) 

Variation 

1990-2010 

Contribution a la hausse 
ou a la baisse, par sexe 




1990 

2010 

Hommes 

Femmes 

Bouche, pharynx, larynx, 
oesophage 

Hommes 

46,4 

20,2 

-26,2 

30% ^ 


Prostate 

Hommes 

31,9 

19,4 

-12,5 

14% 1 


Autre et mal defini 

Hommes 

30,0 

17,8 

-12,2 

14% 1 


Poumon 

Hommes 

69,9 

58,3 

-11,7 

13% 


Poumon 

Femmes 

7,6 

15,9 

8,3 1 



Colon, rectum et grele 

Hommes 

29,9 

22,4 

-7,5 ■ 



Estomac 

Hommes 

14,3 

7,2 

-7,1 1 



Sein 

Femmes 

28,8 

23,4 

-5,5^^ 


^ 18% 

Colon, rectum et grele 

Femmes 

17,9 

12,7 

-5,2^1 


^ 17% 

Autre et mal defini 

Femmes 

11,9 

7,3 

V 1 



Peritoine 

Hommes 

5,1 

1,9 

-3,3 



Estomac 

Femmes 

5,9 

2,7 

CO 


1 11 % 

Vessie 

Hommes 

11,4 

9,0 

1 



Uterus : col et corps 

Femmes 

8,4 

6,0 

-2,3^f 



Leucemies 

Hommes 

9,0 

7,0 

-2,6 



Ovaire 

Femmes 

8,6 

6,8 

-1,8^1 


^ 6% 

Peritoine 

Femmes 

3,0 

1,3 

-1,7^^ 


^ 6% 

Pancreas 

Femmes 

6,0 

7,7 

,7 1 


^ 15% 

Vesicule 

Femmes 

2,6 

1,1 

1 


^ 5% 

Leucemies 

Femmes 

5,4 

4,1 

-1,3^^ 



Vesicule 

Hommes 

2,2 

1,2 

-1,0 ■ 



Peau 

Hommes 

2,6 

3,4 

0,8 

33% 1 


Os 

Hommes 

1,7 

0,9 

-0,8 

1 % 1 


Bouche, pharynx, larynx, 
oesophage 

Femmes 

4,1 

3,4 




Pancreas 

Hommes 

11,3 

11,9 

0.7 1 



Vessie 

Femmes 

2,2 

1,6 

-0,6^^ 
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generale detecte ces cas qui sont inclus 
dans les statistiques d’incidence et ame- 
liorent la survie apres diagnostic. Les 
donnees d’incidence sont ainsi tres 
dependantes des pratiques diagnos- 
tiques et de depistage. 

La mortalite par cancer depend, elle, 
de I’incidence et de la survie apres 
diagnostic : si la survie s’ameliore, la 
mortalite diminue meme si I’incidence 
est constante ; une augmentation de la 
mortalite, au contraire, traduit une 
augmentation de I’incidence. 

Mais les differents types de cancer 
n’evoluent pas de la meme maniere. 
L’evolution de la mortalite par cancer dans 
les 60 dernieres annees est decrite dans la 
figure 4 pour les principals localisations. 
Chez les hommes, on observe dans les 
annees recentes une baisse de la mortalite 
pour toutes les localisations sauf pour le 
myelome et le cancer de la peau qui sont 
relativement rares et pour le cancer du 
pancreas qui augmente de 0,3 % par an 
depuis 1976. La baisse est de 4 % par an 
pour les cancers de la tete et du cou et de 
la prostate, de 3 % par an pour le cancer 
de I’estomac, de 2 % par an pour le cancer 
colorectal, les leucemies et lymphomes et 
le cancer de la vessie, et enfin de 1 % pour 
le cancer du poumon. 

Chez les femmes, la mortalite baisse 
dans les annees recentes pour beaucoup 
de localisations, mais la mortalite par 
cancer du poumon augmente de 4 % par 
an et la mortalite par cancer du pancreas, 
de la peau et du foie de 1 % par an. La 
baisse est de 3 % par an pour le cancer de 
I’estomac, de 2 % par an pour le cancer 
colorectal et les leucemies et lymphomes. 

Le tableau ci-contre decrit les variations 
les plus importantes de la mortalite par 
cancer entre 1990 et 2010, par sexe et 
localisation. La variation la plus impor- 
tante est la diminution chez I’homme 
de la mortalite par cancer de la bouche, 
du pharynx, de Toesophage et du larynx. 
Cela met en evidence le role majeur des 
consommations d’alcool et de tabac sur 
la frequence du cancer en France. Cette 
baisse represente 30 % de I’ensemble des 
baisses observees chez I’homme entre 


1990 et 2010. On observe aussi une dimi- 
nution importante de la mortalite par 
cancer de la prostate, des localisations 
autres ou mal definies (autres que toutes 
celles precisees dans le tableau) , et du 
poumon, effet de la diminution de la 
consommation de tabac dans la popula- 
tion masculine. Chez la femme, la varia- 
tion absolue la plus importante est la 
hausse de la mortalite par cancer du 
poumon, consequence du tabagisme. 
Cette augmentation represente 74 % des 
hausses observees dans cette population. 

Discussion 

L’incidence des cancers augmente. 
Chez les hommes, I’augmentation est 
entierement expliquee par I’augmen- 
tation de la frequence du cancer de la 
prostate ; celle-ci est due au dosage du 
PSA, pratique tres repandue chez les 
hommes en bonne sante sans aucun 
symptome, alors qu’elle n’est pas recom- 
mandee par les autorites. Chez les fem- 
mes, la majeure partie de I’augmentation 
est expliquee par les augmentations de 
la frequence des cancers du sein et du 


poumon. La mortalite par cancer dimi- 
nue chez les hommes et chez les femmes. 

Les indicateurs de frequence des can- 
cers sont nombreux, ce qui est une 
source de confusion. Les nombres sont 
faciles a comprendre, mais Us sont trom- 
peurs si leur augmentation est interpre- 
tee comme une augmentation du risque. 

D’autres Indicateurs encore plus trom- 
peurs sont parfois utilises. Ainsi, on lit 
parfois que la mortalite par cancer a 
depasse la mortalite cardiovasculaire. 
C’est exact, mais ce n’est pas une bonne 
idee de mesurer un risque en prenant 
un autre risque comme reference. La 
figure 5 montre les evolutions des prin- 
cipales causes de deces. La mortalite 
par cancer a depasse la mortalite cardio- 
vasculaire en 1987 chez I’homme et en 
2004 chez la femme, mais ce n’est en 
aucune maniere parce que la frequence 
des deces par cancer a augmente ; au 
contraire, elle diminue depuis 1987 chez 
I’homme et depuis 1960 chez la femme. 
C’est la baisse tres importante de la mor- 
talite cardiovasculaire qui rend le risque 
de cancer preponderant. • 
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II existe plusieurs indicateurs pour mesurer la frequence des cancers, les principaux etant des indicateurs d’incidence et de mortalite. 
Si on elimine les effets de I’augmentation de la population et de son vieillissement, I’incidence des cancers augmente; chez les 
hommes, cette augmentation est entierement expliquee par i’augmentation de la frequence des cancers de la prostate due au 
depistage, tres pratique bien qu'il ne soit pas recommande par les autorites; chez les femmes, la majeure partie de I'augmentation 
est expliquee par les augmentations de la frequence des cancers du sein et du poumon. Globalement, la mortalite par cancer diminue 
chez les hommes et chez les femmes. La variation la plus importante est la diminution chez I’homme de la mortalite par cancer de 
la bouche, du pharynx, de I’cesophage et du larynx, consequence des diminutions des consommations d'alcool et de tabac dans la 
population masculine. On observe aussi une diminution importante de la mortalite par cancers de la prostate et du poumon, cette 
derniere etant I’effet de la diminution de la consommation de tabac dans la population masculine. Chez la femme, la variation absolue 
la plus importante est la hausse de la mortalite par cancer du poumon, consequence de I’augmentation du tabagisme dans cette 
population. Cela montre I’importance des comportements dans I’evolution du risque de cancer. 

SUMMARY ThG frGquGiicy of cancGr in FrancG 

Several indicators are available to measure the trequency of cancers, the main being incidence and mortality indicators. If one 
controls for the effects of population increase and population aging, the incidence of cancer is increasing in France ; in the male 
population the increase is entirely explained by an increase in prostate cancer incidence due to screening, widely used despite not 
being recommended by the authorities ; in the female population most of the increase is explained by increase in breast and lung 
cancer incidence. Overall cancer mortality decreases both in the male and the female population. The largest variation is a decrease 
in male mouth, pharynx, larynx and esophageal cancer mortality, due to decreases in the consumption of alcohol and tobacco in this 
population. One observes also important reductions in prostate and lung cancer mortality, this last reduction being the result of a 
decrease in tobacco consumption. In the female population the largest variation is an increase in lung cancer mortality which is the 
consequence of increasing tobacco consumption. These results show the importance of individual behavior on the risk of cancer. 
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L es principaies causes 
de cancer evitabies sent 
presentees dans ie tabieau 
page 1112.''^ Les estimations de 
ia mortaiite portent sur ies donnees 
de i’annee 2000. Le tabac et 
i’aicooi sent de ioin ies premieres 
causes des morts par cancer 
evitabies. iis sent aussi ia cause 
de nombreuses autres maiadies 
et, pour i’aicooi, d’accidents.^ '' 

Les autres causes importantes 
sont ies infections par ies virus 
des hepatites C et B 
qui occasionnent des cancers 
du foie, ies papiiiomavirus qui sont 
a i’origine de cancers du coi 
de i'uterus, de cancers 


de ia zone ano-genitaie cbez ies 
femmes et cbez ies bommes, 
et pius rarement de cancers 
de ia tete et du cou, Helicobacter 
pylori cause du cancer de i’estomac 
et enfin ie virus d’Epstein-Barr 
cause de iympbomes et de cancers 
du rbinopbarynx. Viennent ensuite 
ies expositions professionneiies, 
i’obesite, ie surpoids et i’inactivite 
qui contribuent cbacun a environ 
2 % des deces par cancer. 

Le traitement de ia menopause 
etait une cause importante 
de cancer du sein en 2000, 
mais son usage a ete reduit, done 
ce risque a diminue depuis. 

Les gynecoiogues restent toutefois 


soumis a des pressions 
negationnistes importantes.® 

Tabagisme : 

I’absence de fiscalite 

Les ventes de cigarettes 
manufacturees sont tres 
dependantes de i’evoiution du prix 
du tabac (fig. 1). De 1964 a 1975, 
ie prix nominai du tabac n’a pas 
augmente, entrainant une baisse 
du prix en francs constants; 
de 1 976 a 1 991 , ie prix du tabac 
a suivi i’infiation, puis dans 
ia periode 1991-2004 ie prix 
du tabac a tripie en deux episodes 
correspondent a ia ioi Evin et au 
Pian cancer de Jacques Chirac. 


Ce tripiement du prix a ete associe 
a une division par deux des ventes 
et a une muitipiication par deux 
du revenu fiscai du tabac ainsi 
que du revenu des buraiistes. 

Enfin, depuis 2004, ies prix ont peu 
augmente et ies ventes ne baissent 
pius. D’une annee a i’autre, 
ia variation des ventes est iiee 
a ia variation du prix par 
ia reiation : variation des ventes 
= - 0,51 X variation du prix. 

Une augmentation du prix de 20 % 
enframe done en moyenne 
une baisse des ventes de 1 0 %. 

En 201 2, ies cigarettes 
manufacturees representaient 
76 % des ventes de tabac, ie tabac 
a rouier 16 %, ies cigariiios 
et cigares 7 %, et ie reste 
(pipe, chieba, prise et chique) 1 %. 

Les ventes de tabac a rouier ont 
augmente nettement entre 2002 ►► 
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ventes de cigarettes par adulte (15 ans et +) par jour 

prix du tabac compte tenu de I’inflation 
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Mortalite par cancer du poumon 
~ 40 ans (entre 35 et 44 ans) 
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► et 2004, quand le prix 
des cigarettes manufacturees 
a augments beaucoup 
plus que celui du tabac a rouler. 
Ces donnees illustrent 
I’impcrtance strategique d’une 
politique antitabac utilisant 
efficacement I’outil de lafiscalite 
(I’Etat ne peut pas intervenir 
directement sur le prix du tabac 
qui estfixe par I’industrie). 

A I’heure actuelle, cette fiscalite 
est inegale d’un produit a I’autre, 
les cigares etant taxes a 44 % 
centre 76 % pour le tabac a rouler 
et 81 % pour les cigarettes 
manufacturees. La baisse 


des ventes n’a ete que 
partiellement compensee 
par I’augmentation des achats 
transfrontaliers et la contrebande 
dont on estime qu’ils representent 
respectivement 1 5 % et 5 % 
de la consommation sur la base 
d’etudes en partie realisees 
par I’industrie du tabac. 
L’exposition de la population 
masculine au tabac a nettement 
diminue; I’indicateur le plus 
sensible de ce changement 
de comportement est la mortalite 
par cancer du poumon entre 
35 et 44 ans qui diminue de 6 % 
par an depuis 1996 (fig. 2). 


Fraction de la mortalite par cancer attribuable 
aux causes de cancers identifiees 


Cause 

Fraction 
attribuable* (%) 

Tabac 

24 

Alcool 

7 

Infections (virus C et B, 

Papillomavirus, Helicobacter pylori, 
virus d’Epstein-Barr) 

4 

Expositions professionnelles 

2 

Obesite et surpoids 

2 

Inactivite physique 

2 

Traitement menopause et pilule 

1 

Rayonnement ultraviolet 

1 

Caracteristiques 
de la vie reproductive 

0,4 

Polluants 

0,2 

Total 

35 


}28 


D’apres les ref. 1 et 2. Les fractions attribuables ne s’additionnent pas. 


Chez les femmes, la mortalife 
par cancer du poumon enfre 
35 ef 44 ans a augmenfe de 1 0 % 
par an enfre 1 984 et 1998 
et est a peu pres stable depuis. 
L’epidemie chez les femmes 
va continuer a augmenter 
car les generations entrees 
en masse dans le tabagisme vont 
atteindre les ages ou les effets 
du tabac deviennent tres importants. 
De plus, a ces generations 
succedent de nouvelles generations 
qui fument autant. 

Alcool : consommation 
divisee par deux, 
mais des prix tres stables 

La consommation d’alcool 
a ete divisee par deux en 50 ans, 
passant de 54 g a 27 g 
d’alcool pur par adulte et par jour.® 
Cela est du a la baisse 
de la consommation de vin, plus 
precisement de vin de table. 

En consequence de cette baisse 
de la consommation de vin 
(associee recemment a la baisse 
de la consommation de tabac), 
la mortalite par cancers 


de la cavite buccale, du pharynx, 
de I’oesophage et du larynx 
diminue de plus de 4 % par an 
depuis 1989 chez I’homme, 
et de 1 % depuis 1996 chez 
la femme. L’alcool est en France 
une cause importante de cancer 
du sein chez la femme. 

Comme pour le tabac, une 
politique fiscale d’augmentation 
des prix est recommandee,^ 
mais en euros constants le prix 
des boissons alcoolisees n’a pas 
augments depuis 50 ans, 11 a 
meme diminue de 17 % dans 
les 30 premieres annees (fig. 3). 

Le vin et la biere qui representent 
respectivement 56 % et 21 % de la 
consommation d’alcool en France 
sent extraordinairement peu taxes 
(moins de 4 centimes d’euro 
par litre de vin tranquille*, 

9 centimes par litre de mousseux 
ou champagne, et 36 centimes 
par litre de biere a 5 degres, 
car la taxe depend du degre 
pour la biere). • 

* Vins qui ne torment pas de bulles 
lors de I’ouverture de la boutelUe. 
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L e nombre de nouveaux cas de can- 
cers en France en 2010 est estirae 
a 358 000 . F 2 Leurs consequences 
importantes, individuelles et economi- 
ques, justifient le developpement de 
strategies de prevention, dont la modi- 
fication des pratiques alimentaires qui, 
au-dela des tsrpes de nutriments ingeres, 
influent avec I’activite physique sur le 
bilan energetique et le risque de surpoids 
ou d’obesite. 

Les resultats obtenus a partir d’etudes 
experimentales (animales ou in vitro) 
ne sont pas directement extrapolables 
a I’homme et rendent indispensables 
la realisation d’etudes epidemiologiques 
repetees dans des populations variees, 
avec une methodologie rigoureuse de 
recueU des habitudes alimentaires. Cela 
est necessaire du fait de revolution des 
habitudes alimentaires, de la variabilite 
interindividuelle et de la complexite des 
relations entre alimentation et cancer. 
D’autres facteurs (age, tabac, polymor- 
phismes genetiques) impliques dans 
la relation alimentation-cancer doivent 
aussi etre recueilhs avec soin. 

Ces contraintes n’ont pas toujours 
ete prises en compte dans I’abondante 
litterature epidemiologique, conduisant 
a des conclusions parfois contradictoires 
entre etudes cas-temoins (soumises a 
des biais de memorisation), etudes de 
cohorte et etudes d’intervention. 

Lors d’une expertise collective inter- 
nationale realisee par le World Cancer 
Research Fund et I’Agence Internatio- 
nale de recherche sur le cancer en 2007,^ 
les experts ont classe en « convaincante », 


« probable », « Umitee mais evocatrice » ou 
« peu probable » la relation entre facteurs 
nutritionnels et risque de cancer, sans 
pouvoir parfois caracteriser le niveau 
de preuve. Les principales conclusions 
sont resumees dans le tableau (v. p. 
1116)^’^ et decrites dans le rapport de 
I’Agence nationale de securite sanitaire 
de I’alimentation, de I’environnement et 
du travail (Anses)' dont cet article s’est 
largement inspire. 

Surpoids, obesite et cancers 

Le surpoids et I’obesite sont definis 
par un indice de masse corporelle (IMG, 
egal au poids en kg divise par le carre 
de la taille en m) superieur ou egal a 26 
et superieur ou egal a 30. L’association 
entre surpoids ou obesite et risque aug- 
ments de cancer est jugee convaincante 
pour les cancers de I’oesophage, du pan- 
creas, du colon, du rectum, de I’endome- 
tre, du rein et du sein en postmenopause, 
et jugee probable pour le cancer de la 
vesicule bihaire. Pour une augmentation 
d’lMC de 5 kg/m^, I’augmentation de 
risque varie selon les localisations de 
8 % (cancer du sein apres la menopause) 
a 56 % (adenocarcinome de I’cesophage). 
Les principaux mecanismes en sont des 
deregulations metaboliques (syndrome 
metabolique, hyperinsulinemisme et/ou 
resistance a I’insultne) et des perturba- 
tions hormonales adipocytaires (activite 
aromatase) 

Selon le rapport ObEpi,’’ d’apres un 
panel de 20 000 foyers representatifs de 
la population frangaise interroges en 
2012 par un questionnaire envoye par 


voie postale, 32,3 % des Frangais de 
plus de 18 ans sont en surpoids (IMG 
entre 26 et 30 kg/m^), et 15 % sont obe- 
ses (IMG > 30 kg/m^). Le poids moyen 
des Frangais a augmente en moyenne 
de 3,6 kg de 1997 a 2012, leur taille 
moyerme de 0,7 cm, et leur tour de taille 
moyen de 5,3 cm (de 85,2 cm a 90,5 cm). 
L’accroissement de 3,4 % du taux d’obe- 
site de 2009 a 2012 est inferieur a celui 
des annees precedentes (de presque 
20 % de 1997 a 2000 et de 2000 a 2003) 
[v. figure]. 

Activite physique et cancers 

L’association de I’activite physique et 
d’une diminution du risque de cancer est 
jugee convaincante pour le cancer du 
colon de 20 a 30 % dans les deux sexes, 
et probable pour le cancer du sein et de 
I’endometre.^ La diminution du risque 
de cancer de la prostate, du poumon ou 
de I’ovaire est possible mais moins cer- 
taine. Les donnees sont insuffisantes 
pour les autres cancers.^'® L’effet bene- 
fique de I’activite physique sur le risque 
de cancer peut etre du a son role, demon- 
tre par des etudes randomisees, dans la 
diminution de I’adiposite en particulier 
abdominale, de I’insulinoresistance, de 
I’estradiolemie en postmenopause et 
de la leptine, et dans la regulation de 
I’apoptose (mort cellulaire program- 
mee) , tons mecanismes impliques dans 
la cancerogenese colique, mammaire et 
endometriale.®'® 

De plus, I’inactivite physique, definie 
non pas comme I’absence d’activite phy- 
sique, mais comme le temps passe a etre 
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assis (travail assis, television, ordinateur, 
voiture) ou allonge eveUle, aurait un effet 
deletere propre. En effet, dans de nom- 
breuses etudes de cohorte, ces activites 
sedentaires sont associees a une aug- 
mentation de certains risques indepen- 
damment de I’activite physique, et done 
meme chez des personnes respectant 
ou depassant largement les recomman- 
dations du Programme national nutrition 
sante (PNNS).*“ Cette association est 
convaincante pour I’augmentation du 
risque de diabete et de mortaUte toutes 
causes dont cardiovasculaire, mais moins 
certaine pour I’augmentation du risque 
d’obesite-surpoids, d’obesite abdominale 
ou de cancers, ou pour I’accroissement 
de la mortalite par cancer.*' Plusieurs 
etudes concordent a montrer une reduc- 
tion d’un tiers environ de I’insulinosen- 
sibilite des quelques heures de position 
assise ininterrompue, cela probablement 
par diminution de la lipoproteine lipase 
musculaire. Or, celle-ci, diminuee par 
Factivite sedentaire, n’est pas augmentee 
par Factivite physique, ce qui explique- 
rait Feffet deletere propre de Factivite 
sedentaire. 

L’evolution des modes de vie a entraine 
une diminution importante de Factivite 
physique, tant au travail que pendant 
les loisirs (television, ordinateur) ou les 
deplacements (voiture). Une etude recente 
revelait qu’en France, 21 a 37 % des adul- 
tes de 18 a 74 ans n’atteignent pas un 
niveau d’activite physique equivalent a 
30 minutes d’activite moderee par jour 
(par exemple la marche) 5 jours par 
semaine, qui sont les recommandations 
du PNNS. Seulement 46 % des 

adultes font plus de 10 minutes par jour 
en moyenne d’activite physique. En 
France, environ 10 % des cas de cancers 
du sein et du colon seraient evites et la 
duree de vie serait augmentee de 0,56 
(0,44 -0,67) annee si tous appliquaient 
les recommandations du PNNS (une fois 
pris en compte Feffet propre d’autres fac- 
teurs de risque tels Fobesite ou le tabac, 
qui peuvent varier selon les niveaux d’ac- 
tivite physique tout en influant par eux- 
memes sur les risques) 
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Boissons alcoolisees et cancers 

La relation entre consommation de 
boissons alcoolisees et augmentation 
du risque de cancer de la bouche, du 
pharynx, du larynx, de I’cESophage, du 
colon-rectum (chez Fhomme) et du sein 
(en pre- et postmenopause) est jugee 
convaincante, et probable pour les can- 
cers du foie et du colon, et du rectum 
(chez la femme). L’augmentation du 
risque varie selon la localisation de 9 % 
(cancer du colon et du rectum) a 168 % 
(cancers de la bouche, du pharynx et du 
larynx) par verre consomme par jour; 
elle est significative des une consom- 
mation moyenne d’un verre par jour. 
L’effet depend de la quantite totale 
d’alcool consommee et non du type de 
boisson alcoolisee.^ 

D’apres le rapport d’expertise collec- 
tive de FANSES Nutrition et Cancer,'^ la 
consommation annuelle d’alcool en 
France est estimee a 12 L d’alcool pur 
par habitant de plus de 16 ans en 2 01 1 . 
C’est I’une des plus elevees au monde 
(6° rang mondial et 4® rang europeen).*^ 
Parmi les adultes frangais, 71 % consom- 
ment des boissons alcoolisees et 91 % 
pour les hommes de 55 a 79 ans, qui 
consomment en moyenne 26,4 g/j 
d’alcool, soil environ 2,5 verres par jour.*® 
Par ailleurs, 14 % des individus ages 
de 12 a 76 ans consommeraient quoti- 
diennement des boissons alcoolisees.*^ 

En France, 9 % des deces par cancer 
chez Fhomme et 3 % chez la femme 
seraient attribuables a la consommation 
d’alcool.* 

Viandes rouges, charcuteries 
et cancers 

L’association de la consommation de 
viandes rouges ou transformees (charcu- 
teries) et d’une augmentation du risque 
de cancer du colon et du rectum est 
jugee convaincante. L’augmentation du 
risque de cancer colorectal est de 29 % 
par portion de 100 g de viande rouge 
consommee par jour et de 21 % par por- 
tion de 60 g de charcuterie par jour.^ 

Les mecanismes possibles compren- 
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nent : Fapport de sels nitrites par certaines 
charcuteries ; la production de composes 
N-nitroses cancerogenes dans Festomac 
et par les bacteries du microbiote coli- 
que ; la production de radicaux libres 
et de cytokines pro-inflammatoires liee 
a un exces de fer heminique et d’amines 
heterocycliques liees a la cuisson a forte 
temperature.® 

En France, la consommation moyenne 
de viandes rouges chez Fadulte est de 
370 g par semaine. La consommation 
moyenne de charcuteries est de 270 g 
par semaine.*® 

Sel, aliments sales et cancers 

La relation entre consommation de 
sel, d’aliments sales et augmentation du 
risque de cancer de Festomac est jugee 
probable. Les principaux mecanismes 
impliques sont des alterations de la 
muqueuse gastrique (atrophie et meta- 
plasie intestinale) , et la synergie avec des 
cancerogenes (composes N-nitroses) et 
d’autres facteurs de risque de cancer de 
Festomac (infection par Helicobacter 
pylori) ? 

En France, chez les adultes, la 
moyenne des apports totaux en sel est 
estimee a 8,5 g/j (8,8 g/j chez les hommes 
et 6,4 g/j chez les femmes).*® Actuel- 
lement 67 % des hommes et 26 % des 
femmes auraient des apports superieurs 
ou egaux a 8 g/j et pres de 26 % des hom- 
mes et 6 % des femmes des apports jour- 
naliers superieurs a 12 g/j.*® 

Fruits et legumes et cancers 

La consommation de legumes et de 
fruits est probablement associee a une 
diminution du risque de cancer de la 
bouche, du pharynx, du larynx, de Foeso- 
phage, de Festomac et du poumon (pour 
les fruits seulement). La diminution 
serait due aux micronutriments et 
microconstituants et a leurs effets anti- 
oxydants, modulateurs du metabolisme 
des xenobiotiques, immunostimulants, 
antiproliferatifs, modulateurs de la 
concentration des hormones steroides 
et du metabolisme hormonal, etc. De 
plus, la consommation de legumes 
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Principales relations concluantes entre des facteurs alimentaires ou nutritionnels et le risque de cancer, 
mentionnees dans le rapport WCRF/AICR (2007) ou dans les rapports du CIRC (lARC 1988, 2010) 


Facteur augmentant le risque 

Niveau de preuve 

Localisation de cancer 

Surpoids ou obesite 

Convaincant 

Probable 

CEsophage 

Pancreas 

Colon, rectum 

Sein apres la menopause 

Endometre 

Rein 

Vesicule biliaire 

Boissons alcoolisees 

Convaincant 

Bouche 

Pharynx, larynx 

CEsophage 

Colon, rectum 

Sein 

Viandes rouges 

Convaincant 

Colon, rectum 

Charcuteries 

Convaincant 

Colon, rectum 

Complements alimentaires 
a base de carotene 

Convaincant 

Poumon 

Sel et aliments sales 

Probable 

Estomac 

Facteur diminuant le risque 

Niveau de preuve 

Localisation de cancer 

Aliments contenant des fibres 

Convaincant 

Colon, rectum 

Allaitement 

Convaincant 

Sein 

Activite physique 

Convaincant 

Probable 

Colon, rectum 

Sein apres la menopause 

Endometre 

Fruits 

Probable 

Bouche 

Pharynx, larynx 

CEsophage 

Poumon 

Estomac 

Legumes non feculents 

Probable 

Bouche 

Pharynx, larynx 

CEsophage 

Estomac 


AICR ; Agence internationale de recherche sur le cancer ; WCRF : World Cancer Research Fund ; CIRC : Centre international de recherche sur le cancer ; 
lARC: International Agency for Research on Cancer. D’apres les ref. 3 a 6. 
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■awiiiia Evolution de la prevalence du surpoids et de I’obesite par sexe d’apres I’enquete ObEpi 
2012. D’apres la ref. 7. 
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contribue de maniere probable a dimi- 
nuer le risque de prise de poids, de sur- 
poids et d’obesite, eux-memes facteurs 
de risque de plusieurs cancers.^ 

En France, la consommation de fruits 
et legumes des adultes est actuellement 
en moyenne de 283 g/j (144 g de fruits 
et 139 g de legumes hors pommes de 
terre).® line proportion elevee de la 
population adulte a une consommation 
insuffisante de fruits et legumes : 57 % 
des adultes consomment moins de 6 
portions de fruits et legumes par jour 
et 36 % moins de 3,5 portions par jour.^’’ 

Complements alimentaires 
a base de beta-carotene et cancers 

L’augmentation du risque de cancer 
du poumon chez les individus exposes 
a des facteurs de risque (tabac ou 
amiante) associee a la supplementation 
en beta-carotene a dose elevee est jugee 
convaincante. File pent etre expliquee 
chez les fumeurs par les mecanismes 
suivants : effet cocarcinogene du beta- 
carotene par activation des enzymes 
de phase 1 du metabolisme des xenobio- 
tiques augmentant la transformation 
des molecules procarcinogenes du tabac 


en carcinogenes, effet pro-oxydant lie 
a I’activation de ces enzymes associee 
a la production de radicaux libres.^ 
A I’oppose, chez les non-fumeurs, le 
risque de cancer diminue avec un apport 
croissant en beta-carotene, vraisem- 
blablement en raison de son effet anti- 
oxydant.*® 

En France, en 2006-2007, environ 21 % 
des adultes, surtout des femmes, 
auraient consomme des complements 
alimentaires, comprenant un comple- 
ment antioxydant dans un tiers des 
cas, et plusieurs dans un autre tiers 
des cas. Sur les 218 complements 
alimentaires antioxydants recenses, 
16 % contiennent du beta-carotene.^ 

Conclusion 

Les facteurs decrits ci-dessus corres- 
pondent a des comportements modi- 
fiables. Des cancers peuvent etre evites 
grace a la prevention. Les consequences 
de I’inactivite physique sur I’etat et les 
couts de sante, en particulier lies aux 
cancers, ont justifie la promotion de 
I’activite physique dans de nombreux 
pays, dont la France. Les recomman- 
dations etablies a partir des donnees 


sur le lien entre nutrition et cancers 
sont diffusees par le programme PNNS.^ 
Le medecin est le plus a meme d’en 
relayer les messages simples sur les 
mefaits du surpoids ou de la sedentarite, 
et d’en faire connaitre les preconisations 
alimentaires. • 


F. Clavel-Chapelon et S. Mesrine declarent n’avoir aucun 
lien d’interets. 


RESUME Risque de cancer lie a 
I’alimentation et a I’inactivite physique 

Du fait des effets deleteres des cancers, tant sur le plan 
individuel que societal, de nombreuses recherches ont ete 
menees pour preciser leurs causes evitables. Un certain 
nombre d'entre eux pourraient etre evites grace a la 
prevention nutritionnelle (activite physique, restriction de 
I’alcool, prevention du surpoids) dans les pays 
industrialises, dont la France. 

SUMMARY Risk of cancer associated with 
nutrition and physical inactivity 

Due to the individual and socioeconomic burden of cancer, 
numerous studies have been performed to identify evitable 
causes. Some cancers could be avoided by nutritional 
prevention measures (practicing physical activity, limiting 
alcohol consumption, preventing overweight) in developed 
countries, including France. 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 63 

Ootobre 2013 


1116 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


6. lARC. Alcohol Consumption and Ethyl Carbamate. lARC 
Monographs on the Evaluation of Carcinogenic 

Risks to Humans. lARC Monographs, Volume 96 201 0. 

7. ObEpi. Enquete epidemiologique nationale 
sur le surpoids et I'obesite, 201 2. 
http://www.roche.fr/home/recherche/domaines_ 
therapeutiques/cardio_metabolisme/enquete_nationale 
_obepi_201 2.html 

8. Winzer BM, Whiteman DC, Reeves MM, Paratz JD. 
Physicai activity and cancer prevention: a systematic 
review of clinical trials. Cancer Causes Control 
2011;22:811-26. 

9. Inserm, Expertise collective. Activite physique 
Contextes et effets sur la sante, 2008. 
http://lesrapports.ladocumentationfrancaise.fr/BRP/084 
000534/0000.pdf 

10 . Programme National Nutrition Sante (PNNS), 20t3. 
www.mangerbouger.fr/pnns/ 

11 . Saunders TJ, Larouche R, Colley RC, Tremblay MS. 


Acute sedentary behaviour and matiters of 
cardiometabolic risk: a systematic 
review of intervention studies. J Nutr Metab 
201 2;201 2:71 2435. 

12 . Beck F, Guilbert R Gautier A. 

Barometre Sante 2005. Attitudes 

et comportements de sante. Saint-Denis: 

INPES, 2007. 

13 . Institut national de veille sanitaire. 

Etude nationale nutrition sante 2006 : situation 
nutritionnelle en France en 2006 selon 
les indicateurs d'objectif et les reperes du Programme 
national nutrition sante. Institut de veille sanitaire, 
Universite de Paris 1 3, Conservatoire national 
des arts et metiers, 2007 

http://www.invs.sante.fr/publications/2007/nutrition_e 

nns/RAPP_INST_ENNS_Web.pdf 

14 . Lee IM, Shiroma EJ, Lobelo F, et al. Effect of physical 
inactivity on major non-communicable diseases 


worldwide: an analysis of burden of disease 
and life expectancy. Lancet 201 2;380:21 9-29. 

15. World Health Organization. Global status 
report on alcohol, 2004. www.who.int 

16. Afssa, INCA2. Etude individuelle nationale 
des consommations alimentaires 2006-2007. 
Consommation alimentaire des Frangais, 2009. 
http://www.anses.fr/Documents/PASER-Ra-INCA2.pdf 

17. AFSSA. Consommation de viandes et de charcuteries 
Chez les adultes 1 8-79 ans - resultats etude INCA 2, 
2009. www.anses.fr/Documents/PASER-Ra-INCA2.pdf 

18. Touvier M, Kesse E, Clavel-Chapelon F, Boutron-Ruault 
MC. Dual Association of beta-carotene with risk of 
tobacco-related cancers in a cohort of French women. 

J Natl Cancer Inst 2005;97:1338-44. 
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C ertains medicaments sent des 
cancerogenes pour I’homme. 
Ces medicaments dont la cance- 
rogenicite pour I’homme est etablie sont 
des hormones utilisees surtout comme 
traitement de la menopause, comme 
contraceptif ou comme traitement du can- 
cer, notamment du cancer du sein, des 
immunosuppresseurs utilises en preven- 
tion de rejet post-transplantation ou dans 
des maladies auto-immunes, des antican- 


cereux et enfin quelques autres traite- 
ments. Naturellement, ce n’est pas parce 
qu’un medicament accroit le risque de 
cancer qu’il ne peut etre prescrit : les 
risques peuvent en effet etre faibles et/ou 
lointains et le medicament peut soigner 
efficacement des maladies graves et rapi- 
dement mortelles. Par ailleurs, certains 
medicaments peuvent etre cancerogenes 
pour certains organes et en proteger d’au- 
tres : c’est le cas des contraceptifs estro- 


progestatifs qui augmentent de fagon 
transitoire le risque de cancer du sein, 
tout en diminuant de fagon plus durable 
les risques de cancer de I’endometre ou de 
I’ovaire. Le Centre international de recher- 
che sur le cancer a recemment pubhe une 
revue generate sur le sujet. La liste des 
medicaments classes comme certainement 
cancerogenes pour I’homme figure dans 
les tableaux 1 et 2. Nous ne discuterons 
que les effets cancerogenes des traite- 
ments hormonaux de la menopause (THM) 
parce qu’ils ont ete tres largement utili- 
ses, qu’ils sont encore utilises au-dela 
des indications actuelles de troubles 
genants du climatere a trailer pendant 
une periode courte, et parce qu’il existe 
aujourd’hui des tentatives pour minimi- 
ser aupres du public le risque bien reel de 
cancer du sein associe a ces traitements. 
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§ Liste des traitements hormonaux et immunosuppresseurs certainement cancerogenes pour I’homme 

Traitement 

Indication 

Risque augmente 

Risque reduit 

Hormonal 




Traitement de la menopause 
combinant estrogene 

Trouble du climatere, prevention 
et traitement de I’osteoporose 

Cancer du sein 


Traitement de la menopause 
par estrogene seui 

Trouble du climatere, prevention 
osteoporose le plus souvent apres 
hysterectomie 

- Cancer de I’endometre 
et de I'ovaire 

- Peut-etre cancer du sein 


Contraceptifs oraux combinant 
estrogene et progestatif 

Contraception, 
traitement de I’acne 

Cancer du sein, du col de I’uterus, 
du foie 

Cancers de I’endometre et de I’ovaire 

Diethylstilbestrol 

Prevention des fausses couches, 
traitement de la menopause, 
pilule du lendemain...* 

- Cancer du sein chez les femmes 
exposees 

- Cancer du vagin et du col 
chez les filles exposees in utero 

- Peut-etre cancer du sein 

chez les filles exposees in utero 
et cancer du testicule chez 
les gargons exposes in utero 

- Peut-etre cancer de I'endometre 
chez les femmes exposees 


Tamoxifene 

Cancer du sein 

Cancer de I’endometre 

Cancer du sein 

Immunosuppresseurs’^ 




Azathioprine 

- Antirejet apres greffe de rein 

- Polyarthrite rhumatoide 

Lymphome non hodgkinien, 
et cancer de la peau 


Ciclosporine 

Immunosuppresseurs post-greffes 
de moelle, rein, foie, pancreas, cceur, 
poumon et coeur-poumon 

Lymphome hodgkinien, cancer 
de la peau et d’autres localisations 



D'apres lARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans, Volume 1 00(A), 201 2; et la reference #1 (Crosse Y, et al. 2009). 
* Le diethylstilbestrol n’est plus utilise pour ces indications. Son usage est limite au traitement du cancer de la prostate. 

** A cette liste il taut probablement ajouter le tacrolimus qui est un immunosuppresseur plus puissant que la ciclosporine. 


Le traitement hormonal de la menopause 
pour les femmes ayant un uterus intact 
consiste generalement en un estrogene 
associe a un progestatif ; en effet, les estro- 
genes utilises seuls augmentent conside- 
rablement le risque de cancer de I’endometre 
(w. infra). Parrtri les cancers dont le risque 
est probablement influence par la prise 
d’un traitement de la menopause, nous 
nous interesserons a ceux dont la mortahte 
est la plus elevee : cancer du sein (~ 12 000 
deeds en France en 2010 chez les femmes), 
cancer colorectal 8200), cancer de 
I’ovaire 3600), et cancer de I’endometre 
(-1700). 


Risque augmente de cancer 
du sein 

Les etudes observationnelles ainsi que 
I’essai randomise Women’s Health Initia- 
tive (WHl) ont clairement demontre que 
les THM estroprogestatifs augmentent le 
risque de cancer du sein.^ L’ensemble des 
etudes montre une augmentation de 
risque de 30 a 70 % pendant I’utilisation 
du traitement. Le sur-risque diminue 
rapidement apres I’arret, mais on ne sait 
pas s’il rejoint celui des femmes n’ayant 
jamais pris ce traitement.^ En effet, si les 
etudes epidemiologiques montrent clai- 


rement que les THM estroprogestatifs 
ont au moins un effet promoteur sur des 
tumeurs deja existantes, on ne sait pas 
s’ils ont egalement pour effet d’initier des 
cancers de novo. Concernant leur effet 
promoteur, on ne sait pas non plus s’ils 
accelerent la survenue de tumeurs qui 
seraient apparues plus tard, ou s’ils sont 
capables de faire evoluer des tumeurs qui 
seraient restees indetectables sinon. En 
tout cas, s’ils avaient pour effet unique- 
ment d’accelerer I’apparition clinique de 
tumeurs preexistantes, on devrait trouver 
un deficit de cas de cancers du sein apres 
I’arret du traitement par rapport aux fem- 
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mes jamais traitees, ce qui n’est pas le cas.^ 
Par ailleurs, dans Fessai WHI, a surveil- 
lance egale, les cancers diagnostiques 
chez les femmes du groupe estroproges- 
tatif Fetaient a un stade plus avance que 
chez les femmes du groupe placebo, 
peut-etre parce que plus difficiles a 
identifier sur les images radiologiques.® 
Dans la composante observationnelle de 
Fetude WHI, la survie apres cancer du 
sein etait identique parmi les femmes 
traitees et les femmes non traitees qui 
avaient realise une mammographie dans 
les deux annees precedant leur entree 
dans Fetude.'^ L’utilisation du THM a 
fortement baisse apres 2002, a la suite 
des resultats de Fessai americain WHI 
qui montrait une augmentation du 
risque cardiovasculaire® et de Fetude 
de cohorte Million Women Study 
(MWS) qui confirmait Faugmentation 
du risque de cancer du sein ; ® on a alors 
rapidement observe, dans de nombreux 
pays, une baisse de Fincidence des can- 
cers du sein parmi les femmes de plus 
de 50 ans, Fexplication la plus probable 
etant la diminution marquee de Futili- 
sation des THMF“' Depuis la WHI et la 
MWS, relativement peu d’etudes sur le 
lien entre la prise de THM et le risque de 
cancer du sein ont ete realisees. Recem- 
ment cependant, il a ete trouve qu’initier 
un THM sans tarder apres Finstallation 
de la menopause ne minorait absolument 
pas le sur-risque de cancer du sein.^’ 

Une etude de cohorte frangaise suggere 
que le choix de la composante progesta- 
tive du THM pourrait moduler le risque 
de cancer du sein associe au THM : dans 
cette etude, la progesterone micronisee 
orale et son isomere, la dydrogesterone, 
etaient associes a des sur-risques de 
cancer du sein moindres que les autres 
composantes progestativesd'* Neanmoins, 
le risque augmentait tout de meme avec 
la duree de traitement, et, en contre- 
partie, ces progestatifs apporteraient 
une protection insuffisante vis-a-vis du 
cancer de FendometreF^ 

Les traitements par estrogenes seuls, 
qui sent reserves aux femmes hysterec- 
tomisees, sont associes a un risque de 


cancer du sein certainement moins eleve 
que celui induit par les traitements estro- 
progestatifs, mais la question de savoir 
si les estrogenes seuls augmentent, 
diminuent, ou ont un effet neutre sur 
le risque de cancer du sein si on les 
compare a Fabsence de traitement fait 
toujours debatF' 

Risque augmente de cancer 
de I’ovaire? 

II est etabli que Futilisation de contra- 
ceptifs oraux estroprogestatifs reduit 
le risque de cancer de Fovaire, et que cette 
protection persiste longtemps apres 
Farret de cette contraception curieu- 
sement, le THM, qui consiste lui aussi 
generalement en une combinaison estro- 
progestative, semble associe a une aug- 
mentation du risque de cancer de Fovaire. 
Cette augmentation est de Fordre de 10 % 
pour les associations estroprogestatives et 
de 20 a 30 % pour les estrogenes seuls, 
selon des meta-analyses fondees cepen- 
dant sur des donnees heterogenes. 
Comme pour le cancer du sein, des dimi- 
nutions d’incidence du cancer de Fovaire 
ont ete observees aux Etats-Unis parmi les 
femmes de plus de 50 ans lorsque la 
consommation de THM a fortement dimi- 
nue, sans que cela constitue une preuve 
de relation de cause a effet. A mesure que 
Fon s’eloigne de Fexposition au THM, il 
semblerait que le sur-risque de cancer 
de Fovaire disparaisse.^"’^^ 

Risque de cancer colorectal? 

Les donnees epidemiologiques sur un 
lien eventuel entre THM et risque de 
cancer colorectal sont equivoques, mais 
globalement elles indiquent que la prise 
de THM pourrait diminuer le risque de 
Fordre de 20 Cependant, alors que 
dans Fessai WHI le traitement estropro- 
gestatif a Fetude etait associe a une dimi- 
nution significative du risque de cancer 
colorectal, les cancers diagnostiques dans 
le groupe traite Fetaient a un stade plus 
avance que dans le groupe placebo, ce 
qui vient ajouter aux doutes sur les bene- 
fices du THM en termes de risque de can- 
cer colorectal. 


Risque de cancer de I’endometre 

L’endometre est Fune des principales 
cibles des steroides sexuels. C’est dans 
les annees 1970 que Fon s’est rendu 
compte que les THM, qui consistaient 
alors en des estrogenes seuls, augmen- 
taient considerablement le risque de 
cancer de Fendometre.^®’^’’ C’est pour 
reduire ce risque que les THM ont 
ensuite consiste en des associations 
estroprogestatives pour les femmes 
ayant un uterus intact, la composante 
progestative s’opposant a la proliferation 
endometriale induite par les estrogenes^® 
(mais augmentant en parallele le risque 
de cancer du sein. . . v. supra). Il est inte- 
ressant de noter que les contraceptifs 
estroprogestatifs reduisent le risque de 
cancer de Fendometre avec une certaine 
persistance de cette reduction pendant 
au moins 15 ans apres Farret,^ les meca- 
nismes de cet effet a long terme n’etant 
pas connus. Pour ce qui est des THM 
estroprogestatifs, on n’est actuellement 
pas certain de leur totale innocuite vis-a- 
vis du risque de cancer de Fendometre. 
Plus precisement, U semblerait que diffe- 
rentes modalites d’administration de la 
composante progestative puissent abou- 
tir a des risques augmentes, diminues 
ou inchanges : selon les etudes d’observa- 
tion disponibles, lorsque la composante 
progestative est prise moins de 10 jours 
par mois, le risque de cancer de Fendo- 
metre est augmente, mais il est diminue 
lorsque la prise est quotidienne (et il ne 
serait pas modifie pour des frequences 
intermediaires).^’®®'®” Neanmoins, on ne 
sait pas si Futilisation pendant plus de 
5 ans d’un THM dont la composante 
progestative est prise plus de 10 jours 
par mois ne finit pas aussi par augmenter 
le risque de cancer de Fendometre.®® 
Par ailleurs, alors que les THM dont la 
composante progestative consiste en de 
la progesterone micronisee ou en dydro- 
gesterone seraient associes, aux doses 
utilisees en France, a un sur-risque de 
cancer du sein moindre que les autres 
associations estroprogestatives,*^ leur pro- 
tection endometriale serait insuffisante.*® 
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DOSSIER 


RISQUE DE CANCER 


Liste des traitements anticancereux et autres certainement cancerogenes pour I’homme 


Traitement 

Indication 

Risque augmente 

Risque reduit 

Anticancereux 


1 


Busulfan 

Leucemie myeloide ohronique 

Leuoemie myeloide aigue 


Chlorambucil 

Leuoemie lymphoide chronique, maladie 
de Waldenstrom, lymphome de Hodgkin 

Leuoemie myeloide aigue 


Methyl-CCNU 

Divers cancers 

Leuoemie myeloide aigue 


Cyclophosphamide 

Nombreux cancers, 
en association 

Cancer de la vessie et leucemie myeloid^ 
aigue 1 


Etoposide combine au oisplatine 
et a la bieomycine 

Testicule, poumon a petites oellules, 
leuoemies aigues 

Leucemie myeloide aigue 


Melphalan 

Myelome multiple, ovaire, sein, 
neuroblastome 

Leuoemie myeloide aigue 


MOPP (oombinalson) 

Maladie de Hodgkin 

Cancer du poumon et leucemie myeloide 
aigue 


Thiotepa 

Cancer superficiel de la vessie, du sein, 
de I’ovaire 



Treosuifan 

Cancer de I’ovaire, melanome, 
cancer du sein 

Leuoemie 


Chlornaphazine 

Maladie de Hodgkin, 

Polycythemia vera 

Cancer de la 


Divers 




Plantes contenant de I'acide 
aristolochique 

Medecine traditionnelle chinoise vendue 
en Europe comme amaigrissant 

Cancer du bassinet renal et de I’ureterJ 


Methoxsalene plus rayonnement 
ultraviolet 


Cancer de la peau 


Phenacetine 


Cancer du bassinet et de ruretdre~^^B 



D'apres lARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans, Volume 1 00(A), 201 2; et la reference #1 (Grosse Y, et al. 2009) 


Voie d’administration des 
estrogenes : une influence limitee 

Si la voie d’administration des estro- 
genes (orale versus transdermique, 
c’est-a-dire sous forme de patchs ou de 
gels) est un parametre potentiellement 
important pour le risque de thrombose 
veineuse, elle ne semble pas avoir d’in- 
fluence sur I’augmentation de risque de 
cancer du sein.^* Concernant les autres 
localisations cancereuses, les donnees 
comparant voies orale et transdermique 
sont rares ou contradictoires. 11 convient 


done de considerer que ce qui a ete 
enonce precedemment s’applique aux 
THM contenant des estrogenes oraux ou 
transdermiques. 

Conclusion 

Bien que la question de la balance bene- 
fices-risques associee au THM soit com- 
plexe et que de nombreuses inconnues 
demeurent, les donnees epidemiologiques 
disponibles actuellement ne permettent 
nuUement de qualifier I’augmentation du 
risque de cancer du sein qui lui est asso- 
ciee de « faible »*, ni d’ecarter la possibi- 


lite qu’en plus d’un effet promoteur sur 
des tumeurs preexistantes, il pourrait 
avoir un effet initiateur**, ni d’affirmer 
qu’il induit des tumeurs de bon pronostic 
ou encore de considerer que « le traite- 
ment de la menopause n’aurait que 
des effetsfavorables quand il est donne 
juste apres la menopause et non pas 
apres 60 ans »***. 

Par ailleurs, mettre en evidence des 
variations de risque de 10 % a 20 % est 
vraiment difficile dans des etudes 
observationnelles car les populations 
d’utilisatrices et de non-utilisatrices 
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sont a priori differentes et n’auraient 
probablement pas les memes risques en 
Tabsence de traitement de la menopause. 
II n’est pas toujours possible de realiser 
des analyses statistiques prenant en 
compte ces differences. Les essais sont 
rares et ne sont pas congus pour etudier 
des effets indesirables heureusement 
relativement peu frequents. • 

*http://www.gemvi.org/traitement-meno- 

pause.php 

** http://www.aufeinmin.com/societe/09-chat- 

cancer-du-sein/09-chat-cancer-du-sein.asp 

*** http://www.doctissimo.fr/html/dossiers/raeno 

pause/articles/8696-menopause-ths-mode- 

emploi.htm 


C.Hill et A. Fournier declarent n’avoir aucun lien 
d’interets. 


RESUME Medicaments et risque de cancer : i’exempie du THM 

Parmi les medicaments reconnus comme cancerogenes pour I’homme figurent les traitements hormonaux de la menopause (THM) 
estroprogestatifs, indiques pour le traitement des troubles genants du climatere. Nous presentons lei les connaissances 
epidemiologiques concernant leur lien avec les risques de cancers du sein, de I’ovaire, de I’endometre, et de cancer colorectal. Si 
lea resultata concernant les localisations autres que le sein sont encore imprecis ou parfois contradictoires, I'augmentation du 
risque de cancer du sein avec Tutilisation de THM estroprogestatifs est ciaire. Des tentatives pour minimiser aupres du public le 
risque de cancer du sein associe a ces traitements evoquent un meilleur pronostic des cancers du sein developpes sous THM, le 
fait que les THM ne feraient qu’accelerer I’apparition de tumours preexiatantes qui seraient de toute fagon survenues plus tard, ou 
que les THM seraient denues de risques lorsqu’ila sont instaures des la aurvenue de la menopause. Nous montrons que ces 
affirmations ne sont pas etayees par les donnees epidemiologiques actuelles. 

SUMMARY Drugs and cancer risk: the example of THM 

Estrogen-progestagen menopausal hormone therapy (MHT), indicated for the treatment of troublesome climacteric symptoms, is 
recognized as carcinogenic to humans. We present the available epidemiologic evidence concerning its link with the risks of breast, 
ovarian, endometrial and colorectal cancers. While results on cancers other than breast cancer are still imprecise or even 
contradictory, there is a clear increase in breast cancer risk associated with the use of estrogen-progestagen MHT. Attempts to play 
down in the public opinion the risk of breast cancer associated with these treatments evoke a better prognosis of tumors induced 
by MHT, the fact that MHT would only accelerate the presentation of pre-existing breast tumors that would otherwise have appeared 
latter, or that MHT would be devoid of risks when initiated close to menopause onset. We show that these assertions are not 
supported by the available epidemiological evidence. 
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D ans la litterature medicale, le 
terme environnement est sou- 
vent utilise dans un sens tres 
large qui inclut tons les facteurs non 
genetiques comme la nutrition, le mode 
de vie et les agents infectieux;^ avec 
cette definition large, I’environnement 
est en cause dans la majorite des cancers 
humains. Dans sa definition plus res- 
treinte, les facteurs environnementaux 
incluent seulement les agents (d’origine 
naturelle ou artificielle) auxquels les 
humains sont exposes dans leur vie 
quotidienne et sur lesquels ils ont pen 
ou pas de controle personnel, dont la 
pollution de Fair, de I’eau, du sol et de 
I’alimentation. C’est dans ce second 
sens que nous I’etudierons. 

Exposition domestique a I’amiante 

Les sources d’exposition a I’amiante a 
I’interieur des maisons sont I’installation, 
la degradation, I’enlevement et la repara- 
tion de produits contenant de I’amiante ; 
Fexistence d’une faible augmentation du 
risque de cancer consecutive a une expo- 
sition de ce type est plausible, mais on ne 
dispose pas de donnees adequates pour la 
mesurer. L’exposition domestique resulte 
surtout de la pollution de Fair exterieur a 
la suite de Fextraction miniere ou de la 
fabrication de produits industriels a base 
d’amiante, a laquelle s’ajoute Fexposition 
naturelle venant de Ferosion des roches 
contenant de I’amiante ou des fibres avec des 
proprietes proches de celles de Famiante. 
Une meta-analyse a estime que cette expo- 
sition domestique (toutes doses confon- 
dues) multipliait le risque de mesothe- 
liome par 3,5 (intervalle de confiance [1C] 


a 96 % : 1, 8-7,0) et le risque de cancer du 
poumonpar 1,1 (1C a 96 % : 0, 9-1,6).^ 

Pollution de I’air exterieur 

Les donnees sur la relation entre la 
pollution de Fair exterieur et le risque 
de cancer du poumon ont fait Fobjet 
de revues recentes.^ Dans la plupart 
des enquetes de cohorte et des enquetes 
cas-temoin, les risques relatifs etaient 
ajustes sur Fage et le tabagisme actif, 
mais les informations sur d’autres fac- 
teurs de confusion potentiels, comme 
Fexposition professionnelle an radon, le 
tabagisme passif et les habitudes alimen- 
taires etaient rarement disponibles. 
Globalement les etudes suggerent une 
multiplication du risque relatif par 1,3 a 
1,5 dans les zones a forte pollution de Fair 
par rapport aux zones a faible pollution. 
Quatre enquetes de cohorte ont estime le 
risque de cancer du poumon en fonction 
de la quantite de particules fines dont le 
diametre est inferieur a 2,6 pm (PM 2 ^ 5 ) 
[Findicateur de pollution de Fair le plus 
frequemment associe au risque du can- 
cer] mesuree au lieu de residence des 
sujets. La circulation des vehicules, en 
particulier a moteur Diesel, apparait la 
source la plus importante de particules 
fines, mais on ne salt pas si la quantite de 
PM 2,5 est simplement un marqueur de la 
cancerogenicite de la pollution de Fair ou 
la cause meme de cette cancerogenicite. 
Dans chacune des quatre etudes, un 
risque accru de cancer du poumon est 
associe a un niveau eleve de pollution de 
Fair (tableau 1), mais Faccroissement 
n’est statistiquement significatif que dans 
une de ces etudes.® La meta-analyse des 


quatre estimations du tableau 1 donne un 
risque augmente de 17 % (1C a 96 % : 9- 
26) pour une augmentation d’exposition 
aux PM 2.5 de 10 pg/m®. Peu de donnees 
sont disponibles sur les cancers autres 
que pulmonaires chez Fadulte et sur les 
cancers pediatriques, ce qui ne permet 
aucune conclusion pour Finstant.® 

Tabagisme passif 

L’exposition passive a la fumee de tabac 
est reconnue comme cancerogene pour 
I’homme.® Une meta-analyse des enquetes 
epidemiologiques sur Fexposition au taba- 
gisme passif a Fage adulte et le risque de 
cancer du poumon trouve des augmenta- 
tions de risque de 22 % (1C a 96 % : 12-32) 
chez les femmes et de 36 % (1C a 95 % : 
2-82) chez les hommes exposes au taba- 
gisme de leur conjoint(e) et des augmen- 
tations du risque de 16 % (1C a 95 % : 5-26) 
chez les femmes et de 28 % (non signifi- 
catif) chez les hommes exposes sur leur 
lieu de travail.® Les donnees disponibles 
ne permettent pas de conclure a une 
association causale entre Fexposition au 
tabagisme passif et un risque augmente 
d’autres cancers que celui du poumon.® Le 
nombre de deces par cancer du poumon 
attribuable au tabagisme passif en France 
en 2000 a ete estime recemment, il est egal 
a 161 deces chez les femmes (13,1 % des 
cancers du poumon chez les femmes 
n’ayant jamais fume), dont 96 deces dus a 
Fexposition domestique et 54 a Fexposition 
sur le lieu de travail, et 92 deces chez les 
hommes n’ayant jamais fume (4,6 % des 
deces chez les non-fumeurs), dont 38 
deces dus a Fexposition domestique et 
64 a Fexposition sur le lieu de travail.® 
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9 Risque relatif de cancer du poumon en fonction de I’exposition a la pollution de I’air exterieur dans les enquetes 
y ayant evalue I’exposition aux particuies fines 

Lieu, periode 
d’etude, (reference) 

N, sexe 

Base de revaluation 
de I’exposition 

Etendue, moyenne 
de I’exposition 

RR + 

1C a 95 % 

Exposition + 

Etats-Unis, 

1975-1979 
(Ref. 4) 

8111 

H-eF 

Ville de residence en 1975 
Pollution moyenne 

1979-1985 

Etendue 

34 a 90 pg/m” PMjs 

1,27 

0,96-1,69 

pour 10 pg/m” PM 2.5 

Etats-Unis, Californie, 
1977-1992 
(Ref. 5) 

6 338 H 

Historique des habitations 
1966-1992. Estimation 
mensuelle de la pollution 
locale sur la base des 
donnees de visiblllte 
aux aeroports 1966-1992 

Moyenne (ET) 

59 (17) pg/m” PMj.g 

2,23 

0,56-8,94 

pour 24,3 pg/m” PM 2,5 

Etats-Unis, 

1982-1998 
(Ref. 6 ) 

295 223 
H-eF 

Ville de residence en 1982 
Pollution moyenne 

1979-1983 

Moyenne (ET) 

21,1 (4,6); etendue 
~ 5 a 30 pg/m” PMjs 

1,14 

1,04-1,23 

pour 1 0 pg/m” PM 2.5 

9 pays d’Europe*, 
1980-2000 
(Ref. 7) 

312 944 
H-eF 

Modellsatlon au lieu 
de residence sur la base 
de mesures en 2008-201 1 

Moyenne par cohorte 
6,6 a 31 pg/m” PM 2,5 

1,18 

0,96-1,46 

pour 5 pg/m” PM 2.5 


+ Risque relatif pour une augmentation d’exposition de ia derniere coionne 
* Anaiyse conjointe de 14 coiiortes 

ET : ecart-type ; F : femme H : homme ; 1C : intervaiie de confiance ; PM 2 . 5 : particuies fines de moins de 2,5 p.m de diametre ; RR ; risque reiatif. 
D'apres ies ref. 4 a 7. 


Exposition domestique aux produits 
de degradation du gaz radon 

La cancerogenicite des descendants 
du radon a ete largement etudiee dans 
les populations exposees professionnel- 
lement, notamment chez les mineurs 
d’uranium. Cette exposition est la cause de 
cancers du pomnon, sans preuve concluante 
d’un effet sur d’autres cancers.'” L’exposi- 
tion domestique provient de sols rocheux 
riches en radon et s’observe essentieUement 
dans des parties de maison mal ventilees 
et en contact direct avec le sol comme les 
caves. Dans une analyse conjointe d’etudes 
europeennes, le risque de cancer du pou- 
mon etait augmente de 16 % (1C a 96 % : 
6-31) par une exposition a une dose de 
100 Bq [becquerels]/m”, dose a laquelle 
environ 10 % de la population est exposee 
en Europe." Si ces chiffres sont appKcables 
a la France, le radon serait responsable 
d’environ 1,6 % de tous les cancers du 
poumon, soit 619 cas par an. 


Autres sources de pollution 
de I’air interieur 

Des etudes reaHsees en Asie ont montre 
que la pollution de Fair interieur, due aux 
combustibles utilises pour le chauffage et 
la cuisine ainsi qu’a des quantites impor- 
tantes d’huiles de cuisine vaporisees par 
le mode de cuisson utilise, pouvait causer 
des cancers du poumon.” 11 existe peu de 
donnees de ce type pour d’autres popu- 
lations, il est possible que la pollution 
de Fair interieur par des produits de 
combustion (notamment du charbon) 
pour le chauffage ou la cuisine soit une 
cause de cancer du poumon, mais Fextra- 
polation des resultats observes en Chine a 
la situation actueUe des pays developpes, 
France comprise, semble tres discutable. 

Arsenic inorganique dans I’eau 
de boisson 

L’arsenic inorganique dans Feau de 
boisson est une cause de cancers de la 


vessie, de la peau et du poumon chez 
Fhomme.'” Les etudes demontrant ces ris- 
ques ont ete conduites dans des regions 
comme le golfe du Bengale, FAfrique du 
Sud et Taiwan, oil les doses d’arsenic 
sont elevees (en general superieures a 
200 ng/L) ; les etudes du risque de cancer 
de la vessie realisees dans des popu- 
lations exposees a des niveaux inferieurs 
a 100 Hg/L n’ont pas clairement montre 
d’augmentation du risque.'” 11 n’existe 
pas d’evaluation de la contamination de 
Feau par Farsenic dans Fensemble de la 
population en France. Dans une etude 
en Suisse, 7 % des logements etaient 
alimentes par de Feau contenant plus 
de 10 |a,g/L d’arsenic.''* 

Sous-produits de la chloration 
de I’eau 

Les trihalomethanes sont des sous- 
produits de la chloration de Feau qui 
resultent de Finteraction du chlore dans 
Feau avec des matieres organiques ; le 
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RISQUE DE CANCER 


S Polluants environnementaux qui sont reconnus 
y ou suspectes d’etre cancerogenes 

Cancerogene 

Polluants 

Identifie 

Amiante dans les maisons, tabagisme passif, 
combustion de charbon a I’interieur, radon 
interieur, arsenic dans i’eau de boisson, 
dioxine, fumee de Diesel, benzo[a]pyrene 

Suspecte 

Sous-produits de la chloration de I’eau, 
pollution de Fair exterieur, certains pesticides 


niveau de ces matieres organiques 
determine la concentration en trihalo- 
methanesd^ Les principales sources 
d’exposition sont Fean de boisson, de la 
douche et du bain. Les concentrations 
moyennes de trihalomethanes dans trois 
reseaux de distribution d’eau en France 
variaient entre 22 et 60 pg/L.^® Une meta- 
analyse de six enquetes epidemiolo- 
giques a trouve un risque de cancer de la 
vessie augmente de 18 % (IC a 96 % : 
6-32) pour une exposition aux trihalo- 
methanes superieure a 1 pg/L)’’ mais ces 
donnees sont insuffisantes pour conclure 
a un risque pour les individus exposes 
car les facteurs de confusion possibles 
n’avaient pas ete suffisamment pris en 
compte dans la plupart des etudes. 

Pesticides et dioxine 

11 a ete demontre experimentalement 
que plusieurs pesticides utilises dans le 
passe etaient une cause de cancer chez 
Fanimal ; cependant les etudes chez 
Fhomme n’ont pas mis en evidence d’une 
fagon convaincante une augmentation 
du risque.^® Cela est vrai en particuher pour 
les hypotheses dissociations entre expo- 
sition au dichlorodiphenyltrichloroethane 
(DDT) et cancer du sein et entre exposi- 
tion aux perturbateurs de Festrogene et 
cancer du testicule. Les difficultes d’inter- 
pretation des donnees disponibles provien- 
nent de la complexity des expositions, 
les produits ayant varie au cours du temps, 
et de la rarete des cancers (surtout lym- 
phomes et sarcomes) dont le risque est 
suspecte d’etre augmente par Fexposition 
aux pesticides. La dioxine est un puissant 
carcinogene chez Fanimal, mais les don- 
nees montrant une augmentation du risque 
de cancer chez les sujets exposes ne sont 
pas coherentes. Une mortality par cancer 
un peu augmentye a yty observye chez 
des travailleurs de Findustrie chimique 
exposys a des doses tres yievdes, mais les 
rdsultats dans des populations moins 
fortement exposdes comme les vytdrans 
de la guerre du Vietnam et les rdsidents 
de zones contaminyes sont surtout nyga- 
tifs, sauf peut-etre pour les lymphomes et 
myyiomes qui sont des cancers rares.^® 


Champs electromagnetiques, 
dont telephones portables 

La question de savoir si Fexposition a 
des champs yiectromagnytiques de tres 
basse fryquence augmente le risque de 
cancer a yty tres ytudiye. Le Centre 
international de recherche sur le cancer 
considere cette exposition comme possi- 
blement cancdrogene pour Fhomme, sur 
la base de donnyes limityes montrant 
un risque de leucdmie de Fenfant aug- 
menty pour des expositions a plus de 
0,4 pT [microTesla].^® Dans une analyse 
conjointe de Fensemble des ytudes sur ce 
sujet, le risque de leucdmie de Fenfant 
ytait multiphy par 2,0 (lCa96%: 1,3- 3,1) 
pour ce niveau d’exposition et la prd- 
valence de Fexposition ytait de 0,6 % 
chez les tymoins.^* 11 n’y a de preuve d’un 
effet pour aucun autre cancer. Meme si 
la nature causale de Fassociation entre 
Fexposition aux champs yiectroma- 
gnytiques et le cancer de Fenfant ytait 
confirmye, cette exposition serait res- 
ponsable de peu de cas de cancers en 
France (0,6 % du total, soit 3 cas par 
an, d’apres les rdsultats de Fanalyse 
conjointe prycitde). 

Plusieurs enquetes cas-tymoins et de 
cohorte ont dvalud la possibility d’une 
association entre Futilisation d’un tyid- 
phone portable et le risque de tumeur 
cbrybrale. Dans Fensemble, les rbsultats 
de ces enquetes, et en particuher ceux 
des enquetes de cohorte moins suscep- 
tibles de biais d’anamnese, ont yty nyga- 
tifs.^^ Le fait que Fincidence des tumeurs 


cdrybrales n’a augmenty ni en France ni 
dans d’autres pays ddveloppys dans les 
20 dernieres armyes, ce malgry I’ynorme 
augmentation de la frdquence et du 
niveau de Fexposition, est un argument 
suppiymentaire contre Fhypothese d’un 
risque de cancer augmenty par Fusage du 
tyiyphone portable. 

Considerations generales 

Pour plusieurs polluants une augmen- 
tation du risque de cancer chez Fhomme 
a yty dymontrye, tandis que pour d’au- 
tres les donnyes ne permettent pas de 
conclure ou suggerent un risque de 
cancer non augmenty (tableau 2). Les 
donnyes disponibles suggerent qu’en 
France, comme dans les autres pays 
dyveloppys, la contamination de Fair 
intyrieur par le radon et par le tabagisme 
passif reprbsente les deux causes les 
plus importantes de cancers causds par 
la pollution. Dans d’autres parties du 
monde, cependant, d’autres sources de 
pollution, comme la contamination de 
I’eau par Farsenic et la contamination 
de Fair intdrieur par la combustion de 
charbon ou autres combustibles pour la 
cuisson des aliments sans ventilation, 
peuvent etre des causes importantes 
de cancer. 11 faut souligner le fait que 
des polluants peuvent etre la cause 
d’un grand nombre de cancers, meme si 
I’augmentation du risque est faible, si 
ces polluants sont tres rdpandus. 

L’interprdtation des dtudes de la rela- 
tion entre pollution et cancer est difficile 
pour trois raisons : les expositions des 
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individus sont difficiles a evaluer preci- 
sement dans la mesure oil la presence 
et le niveau de chaque polluant varient 
en fonction de circonstances mal definies ; 
les resultats experimentaux obtenus 
chez ranimal sont difficiles a extrapoler 
aux situations reelles de la vie quoti- 
dienne des hommes ; et la possibilite 
de confusion residuelle est elevee. Ces 
difficultes ne doivent pas conduire a 
minimiser I’importance du probleme 
du point de vue de la sante publique, la 
necessite d’une reduction des exposi- 
tions dangereuses et involontaires, et le 
renforcement des recherches sur les 
polluants dont la cancerogenicite pour 
Fhomme est suspectee. 

Conclusions 

Les expositions environnementales, 
prises dans le sens etroit de la conta- 
mination de Fair, de Feau, du sol et de 
Falimentation, ne sont pas une cause 
majeure de cancer en France et dans les 
autres pays riches. C’est, dans une large 
mesure, la consequence des mesures 
preventives qui ont ete mises en place 
pour reduire ou eliminer les expositions 
aux cancerogenes environnementaux 
identifies comme Famiante et le taba- 
gisme passif. La recherche sur les causes 
environnementales suspectees du can- 
cer reste une priorite importante parce 
que Fexposition est involontaire et parce 
que les mesures preventives sont facUes 
a implementor. • 


P. Boffetta n’a pas transmis de liens d’interets. 
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RESUME Risque de cancer lie a I’environnement 

Plusieurs facteurs environnementaux, definis comme des polluants presents dans I'air, I'eau ou 
d'autres vecteurs, sont des cancerogenes averes, y compris I'exposition residentielle a 
I'amiante et au radon, la fumee passive de tabac, les emissions des moteurs Diesel, et la 
contamination par I’arsenic de I'eau potable. D'autres facteurs, tels que la pollution de Fair 
exterieur et les sous-produits de la chloration de I'eau, sont soupgonnes d'etre cancerogenes. 
Dans le cas des pesticides et des champs electromagnetiques, y compris lies a I'utilisation des 
telephones cellulaires, les donnees disponibles ne suggerent pas un risque accru de cancer. 
Dans I'ensemble, les causes environnementales du cancer sont responsables d'une proportion 
limitee du nombre total des cancers en France et d'autres pays developpes. En raison de la 
nature involontaire de I'exposition et de la possibilite de mettre en reuvre des mesures de 
prevention, la recherche sur le cancer lie a I’environnement demeure une priorite importante. 


SUMMARY Environment and cancer risk 

Several environmental factors, defined as pollutants present in air, water or other media, 
have been shown to be carcinogenic, including residential exposure to asbestos and 
radon, second-hand tobacco smoke, diesel engine emissions, and arsenic contamination 
of drinking water. Other factors, suoh as outdoor air pollution and water chlorination by- 
products, are suspected carcinogens. In the case of pesticides and electromagnetic 
fields, including the use of oell phones, the available evidenoe does not suggest an 
increased risk of cancer. Overall, environmental causes of cancer are responsible for a 
limited proportion of the total burden of cancer in France and other high-income 
countries. Because of the involuntary nature of the exposure and the possibility to 
implement preventive measures, research into environmental cancer remains an 
important priority. 
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laiHiiiiai Ordre de grandeur des doses associes 
a differentes sources et limites annuelles 
reglementaires d’exposition aux rayonnements 
ionisants (en millisievert). 


Sejour de iongue duree dans i’espace 
Limite d’exposition profesionneiie 
Tomodensitometrie du thorax 
Rayonnement naturei en France 
Limite d’exposition du pubiic 
Radiographie puimonaire 
Voi Paris - New York 
Voisinage d’une instaiiation nucieaire 


Exposition aux rayonnements 
ionisants 

Les sources et les modes d’exposition 
aux radiations ionisantes sont divers : 
irradiation externe aux rayons X et 
gamma et contamination interne due a 
I’incorporation de radionucleides. Les 
differents types de rayonnements ioni- 
sants (X, gamma, neutrons, beta, alpha) 
sont des cancerogenes certains pour 
I’homme. Les doses s’expriment en mil- 
lisievert (mSv). La figure 1 presente les 
ordres de grandeur des doses associees 
a differentes sources d’exposition. En 
France, les sources d’exposition aux 
rayonnements ionisants de la population 
sont les expositions naturelles (64 % de 
Fexposition totale), les expositions pour 
raisons medicates (35 %), et les exposi- 
tions a des sources artificieUes de nature 
industrielle ou accidentelle qui represen- 
tent moins de 1 % de Fexposition totale 
(fig. 2). 

Les sources naturelles de rayonne- 
ments ionisants entrainent une dose 
moyenne en France de Fordre de 2,4 mSv 
par personne et par an, avec une varia- 
bilite geographique importante. Cette 
dose est due pour 60 % au radon, pour 
20 % au rayonnement gamma d’origine 
tellurique (rayonnement des sols), pour 
11 % aux rayonnements cosmiques et 
pour 10 % a Feau et aux aliments. 

Fexposition medicale aux rayonne- 
ments ionisants entraine une dose 
moyenne en France de Fordre de 1,3 mSv 
par personne et par an. File provient 
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surtout des examens diagnostiques, et 
a beaucoup augmente ces dernieres 
decennies. La radiographie, qui repre- 
sente 88 % des actes realises, contribue 
a 31 % de la dose totale, alors que la 
tomodensitometrie qui ne represente 
que 10 % des actes contribue a 68 % de la 
dose (fig. 3). Par aUleurs, pour un meme 
examen, il existe une grande variabilite 
des doses regues selon la pratique 
medicale, la qualite des appareils, et 
la morphologie du patient. 

En 2011, pres de 350 000 personnes 
(domaine medical, Industrie, recherche. . .) 


etaient surveillees en France pour leur 
exposition professionnelle aux rayon- 
nements ionisants. Aujourd’hui, plus de 
96 % des travaiUeurs surveiUes regoivent 
moins de 1 mSv, et seulement quelques 
dizaines de travaiUeurs regoivent une 
dose depassant 20 mSv par an. 

Effets des rayonnements ionisants 

L’effet cancerigene des rayonnements 
ionisants est aujourd’hui bien demontre 
pour des doses de quelques centaines 
de mSv. Une augmentation du risque de 
cancer en fonction de la dose regue a ete 
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observee dans de nombreuses etudes 
epidemiologiques : survivants des bom- 
bardements atomiques de Hiroshima et 
Nagasaki, patients traites par radiothe- 
rapie, radiologues, expositions acciden- 
telles. . . Ces etudes ont permis d’identifier 
les types de cancers ayant la plus grande 
sensibilite aux rayonnements ionisants 
(leucemie, cancer de la thyro'ide, du sein, 
du colon et du poumon), d’estimer le delai 
de latence entre Fexposition et Fexces de 
cancers et de montrer que la relation 
entre la dose et le risque depend de cer- 
tains facteurs, notamment de Fage au 
moment de Fexposition et du delai 
depuis Fexpositiond 
Sur la base des connaissances issues de 
Fepidemiologie et de laradiobiologie, des 
regies de radioprotection ont ete etablies 
pour limiter les expositions des patients, 
des travaiUeurs, et de la population gene- 
rale. Ce systeme de radioprotection, mis 
en place dans les annees 1960, est actu- 
alise periodiquement. L’objectif etant 
d’appliquer des mesures pratiques de 
prevention, ce systeme se veut robuste 
et integre de nombreuses hypotheses 
et simplifications visant a fournir des 
indicateurs de risque simples d’utili- 
sation (risque sur la vie entiere...). Ce 
systeme de radioprotection repose sur 
Fextrapolation des risques estimes sur 
des populations exposees a de fortes 
doses reques sur de courtes durees vers 
des expositions faibles repetees sur de 
longues durees (fig. 4). Neanmoins, des 
questions restent ouvertes, encore 
aujourd’hui, quant a la quantification 
des effets des expositions aux rayon- 
nements ionisants, en particulier en ce 
qui concerne les expositions chroniques 
a de faibles doses, les effets des contami- 
nations internes, et les risques associes 
a des expositions durant Fenfance.^ 
Depuis les annees 1970, des enquetes 
epidemiologiques ont etudie des popu- 
lations exposees a des doses faibles, 
souvent delivrees a faibles debits. Pour 
pouvoir evaluer les risques lies aux 
faibles doses, les etudes doivent porter 
sur de grandes populations, obtenues 
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UmXJ Contribution des differentes sources 
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frangaise aux rayonnements ionisants. 

Source IRSN, 2010. 

generalement en reunissant des donnees 
de plusieurs pays et reposer sur des 
donnees individuelles de qualite et sur 
des protocoles rigoureux. 

Survivants des bombardements 
atomiques de 
Hiroshima et Nagasaki 

En aout 1945, deux bombes atomiques 
de 15 et 21 kilotonnes ont ete larguees 
sur les vUles de Hiroshima et de Nagasaki 
au Japon, dont la population totale etait 
de Fordre de 630 000 personnes. Les 
deux explosions ont entraine 200 000 
deces a court terme. A partir de 1950, 
un suivi des survivants a ete mis en place 
et se poursuit aujourd’hui. L’etude de 
cette cohorte de survivants denommee 
la Life Span Study inclut 86 600 indivi- 
dus, hommes et femmes de tous ages, 
dont Fexposition individuelle a ete 
reconstitute. L’exposition etait pure- 
ment externe et reque sur une tres 
courte duree. Elle comporte une large 
etendue de doses, de 0 a environ 4 000 
mSv ; 80 % des individus ont requ moins 
de 100 mSv, et moins de 3 % ont requ 
1 000 mSv ou plus. 

Le suivi de la cohorte a ete recemment 
mis a jour jusqu’a la fin de Fannee 2003, 
ce qui represente 68 annees apres Fexpo- 
sition, et 60620 deces ont ete observes, 
correspondant a 68 % de la population.^ 


La comparaison du risque de deces par 
cancer dans cette cohorte avec le risque 
de la population japonaise non exposee 
montre un exces de 5 % (477 deces par 
cancer en trop sur 10 086 observes) pour 
les cancers soUdes, et de 30 % (93 leuce- 
mies en trop sur 296 observees) pour les 
leucemies. Le risque est augmente pour 
de nombreuses localisations de cancer, 
avec des delais de latence variant de 
quelques annees pour les leucemies, a 10 
ans pour le cancer de la thyro'ide, 20 ans 
pour les cancers du sein ou des poumons, 
30 ans et plus pour les cancers de Festo- 
mac, du colon ou les myelomes multiples. 

Pour les leucemies, Fexces de risque 
est maximal 6 a 16 ans apres Fexplosion. 
Pour les cancers solides, Fexces de 
risque persiste pres de 60 ans apres Fex- 
position. Le risque augmente d’une faqon 
lineaire en fonction de la dose et du carre 
de la dose. 

Entre le groupe de survivants exposes 
a 1 Sv et le groupe non expose, la fre- 
quence des cancers solides est multipliee 
par 1,4 (augmentation de 40 % par Sv) 
et celle des leucemies est multipliee 
par 5 (augmentation de 400 % par Sv) . 
Le risque radio-induit depend de Fage 
au moment de Fexposition et de Fage 
atteint : pour une meme dose, une expo- 
sition durant Fenfance entrainant un 
risque plus eleve qu’une exposition a 
Fage adulte. Pour Fensemble des cancers 
solides, la relation entre la dose et le 
risque reste significative pour une dose 
inferieure ou egale a 120 mSv. 

Exposition medicale 
aux rayonnements ionisants 

L’utilisation medicale des rayonnements 
ionisants dans un but therapeutique ou 
diagnostique a beaucoup augmente au 
cours des 20 dernieres annees. 

Risques lies a la radiotherapie 

La radiotherapie delivre une dose 
externe elevee fractionnee sur une 
courte duree. De nombreuses etudes ont 
montre un risque accru de second cancer 
chez les patients traites pour cancer du 
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larmjiian Contribution des differents types d’examens a i’exposition medicaie de ia popuiation frangaise aux rayonnements ionisants, 
1,3 mSv par personne et par an en moyenne. Source IRSN, 2010. 


sein, lymphome de Hodgkin ou cancer 
du col de I’uterus par exemple. Aujour- 
d’hui, une estimation precise de la dose 
delivree aux differents organes lors de 
traitements de radiotherapie est possible 
(de quelques mSv a plusieurs Sv selon 
la distance des organes par rapport au 
champ d’irradiation) , et la duree de 
suivi apres traitement peut atteindre 
plusieurs dizaines d’annees. Ces etudes 
permettent ainsi de montrer une relation 
entre la dose et le risque de survenue 
de certains cancers plusieurs annees 
apres le traitement, comme les cancers 
du systeme digestif apres traitement 
pour cancer de I’enfant.'* Comme elles 
portent sur des populations tres parti- 
culieres puisqu’il s’agit de personnes 
atteintes d’un cancer qui pourraient etre 
plus sensibles aux effets cancerigenes 
des rayonnements ionisants, I’extrapo- 
lation des resultats a la population 
generate est delicate. De ce point de vue, 
I’etude de populations sans cancer, 
comme celle d’enfants traites par radio- 
therapie pour un hemangiome, peut 
s’averer plus pertinente.^ 
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Risques lies a la 
tomodensitometrie 

Des etudes sont egalement en cours 
sur les effets des examens a but diagnos- 
tique, en particulier des examens tomo- 
densitometriques faits chez les enfants. 
Les scanners delivrent des doses de 
rayons X de quelques mSv a quelques 
dizaines de mSv aux differents organes. 
La radiosensibilite de certains organes 
est plus grande chez I’enfant que chez 
I’adulte, et leur longue esperance de vie 
permet d’etudier les risques de cancers 
ayant une longue latence. Par ailleurs, 
les conditions techniques de realisation 
des examens sont plus difficiles a ajuster 
chez les enfants a cause de leur morpho- 
logie plus variable. 

En Grande-Bretagne, les resultats 
d’une etude nationale portant sur plus de 
176 000 patients ayant subi un premier 
examen tomodensitometrique avant I’age 
de 22 ans entre 1985 et 2002 viennent 
d’etre publies.® La duree moyenne de 
suivi etait de 10 ans pour les leucemies et 
de 7 ans pour les tumeurs cerebrales. 


Pour chaque individu, la dose regue au 
niveau de la moeUe osseuse et du cerveau 
a ete estimee a partir du nombre d’actes 
pratiques, de la region anatomique 
examinee et des parametres techniques 
des examens. Dans la periode consideree, 
74 leucemies et 136 tumeurs cerebrales 
ont ete enregistrees. L’incidence des 
leucemies et des tumeurs cerebrales 
augmente significativement avec la dose 
cumulee. L’augmentation du risque est 
significative a partir d’une dose cumulee 
a la moelle osseuse de 30 mSv pour les 
leucemies et a partir d’une dose cumulee 
au cerveau de 50 mSv pour les tumeurs 
cerebrales. Sur la base des doses deli- 
vrees aujourd’hui chez des enfants de 
moins de 16 ans, les auteurs estiment que 
deux ou trois examens tomodensito- 
metriques du crane pourraient tripler 
le risque de tumeurs cerebrales et que 
5 a 10 examens tomodensitometriques 
du crane pourraient tripler le risque de 
leucemie. Les auteurs soulignent que 
ces estimations sont compatibles avec les 
estimations obtenues par I’etude des 
survivants d’Hiroshima-Nagasaki. 
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En France, une etude a ete mise en 
place par Flnstitut de radioprotection et 
de surete nucleaire (IRSN) pour suivre 
90 000 enfants ayant en, avant I’age de 
10 ans, an moins un examen par tomoden- 
sitometrie dans Tun des 20 centres hospi- 
tallers universitaires du pays.'^ L’etude 
porte particuHerement sur les tres jeunes 
enfants, pen etudies dans I’enquete 
anglaise. EUe va permettre une meiUeure 
connaissance de Futilisation pediatrique 
des scanners en France, ainsi que les 
doses regues. Les premiers resultats 
montrent que plus de 43 % des examens 
de cette etude sont realises chez des 
enfants de moins de 1 an, et que les doses 
delivrees a certains organes radiosensi- 
bles peuvent etre elevens : la dose deUvree 
au cerveau lors d’un examen tomoden- 
sitometrique du crane est en moyenne de 
22 mSv. Un projet de recherche europeen 
reunit les cohortes britannique, frangaise 
et sept autres cohortes pour etudier 
Fincidence des cancers chez un million 
d’enfants ayant subi des examens par 
tomodensitometrie. Ce projet permettra 
de mieux etudier le risque de cancer 
radio-induit, notamment ses variations 
en fonction de Fage de Fenfant au moment 
de Fexamen. Les premiers resultats sont 
attendus en 2016. 

Exposition professionnelle 
aux rayonnements ionisants 

L’etude de populations de travailleurs 
exposes professionnellement aux rayon- 
nements ionisants permet d’estimer 
les risques a long terme associes a une 
exposition chronique a faible debit de 
dose. Cela permet de comparer ces 
risques aux estimations tirees de Fetude 
des populations exposees de fagon ponc- 
tuelle comme les survivants des bom- 
bardements atomiques ou les patients 
traites pour un cancer. Les travailleurs 
etant surveilles par dosimetrie obliga- 
toire, ces etudes disposent de donnees 
d’exposition individuelles de bonne qua- 
lite. Aujourd’hui, les doses annuelles 
regues par les travailleurs exposes sont 
de Fordre de quelques mSv par personne. 

Une analyse combinee des donnees de 


15 pays, portant sur plus de 400000 tra- 
vailleurs, a ete realisee en 2005, mais 
cette etude n’etait pas tres informative 
parce que la qualite des donnees etait 
heterogene entre les pays, la duree 
moyenne de suivi n’etait que de 13 ans et 
Fage moyen a la fin du suivi n’etait que de 
46 ans.® La cohorte la plus informative est 
celle An National Registry of Radiation 
Workers au Royaume-Uni, qui regroupe 
plus de 170 000 travailleurs suivis pen- 
dant 24 ans en moyenne.® Cette etude a 
montre que les risques de leucemie et de 
cancers hors leucemie augmentaient 
significativement en fonction de la dose, 
sur la base de 230 leucemies et de 10 800 
cancers hors leucemie. En France, le 
suivi de Fensemble des travailleurs du 
Commissariat a Fenergie atomique, 
d’Electricite de France et d’AREVA-NC 
est assure par I’lRSN. Cette cohorte 
inclut aujourd’hui plus de 59 000 tra- 
vailleurs dont Fexposition individuelle 


a ete reconstituee depuis le debut des 
annees 1950. La duree moyenne de suivi 
est de plus de 25 ans. La mortalite de 
cette population est globalement infe- 
rieure a la mortalite de la population 
generate, mais une augmentation signi- 
ficative du risque de leucemie est obser- 
vee en fonction de la dose (en excluant 
les leucemies lymphoides chroniques 
non liees aux rayonnements).'” Globa- 
lement, les resultats issus des plus 
importantes etudes recentes sont cohe- 
rents et en accord avec les risques 
estimes a partir de Fetude des survivants 
des bombardements de Hiroshima et 
Nagasaki (fig. 5). Ces resultats montrent 
un faible exces de risque de cancer et de 
leucemie chez les travailleurs exposes 
de fagon chronique a de faibles doses de 
rayonnements ionisants." Un nouveau 
projet d’analyse conjointe internationale 
integrant les donnees frangaises, anglai- 
ses et americaines vient de commencer ; 
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ianiii;i«i Donnees disponibles pour etudier les risques en fonction du niveau de dose et de la duree 
d’exposition. On dispose de beaucoup plus de donnees sur des populations exposees en un temps 
relativement court a des fortes doses que sur des populations exposees de fagon chronique a de faibles 
voire de fres faibles doses. 
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il devrait fournir une estimation plus pre- 
cise des risques dans les annees a venir. 

Exposition accidentelle 
aux rayonnements ionisants 

L’accident de la centrale de Tchernobyl 
survenu en Ukraine le 26 avril 1986 a 
bbere d’importants rejets radioactifs dans 
I’atmospbere. Ceux-ci ont entraine une 
contamination elevee en Ukraine, en Rus- 
sie et en Bielorussie, due principalement 
au cesium et aux iodes radioactifs. Les 
doses regues par les populations des terri- 
toires contamines varient de quelques 
mSv a plusieurs dizaines de mSv, mais 
peuvent atteindre quelques centaines de 
mSv cbez les liquidateurs (travailleurs 
Venus apres Faccident proceder aux tra- 
vaux urgents sur le site) . Du fait des rejets 
d’iode radioactif a vie courte, des doses 
a la tbyrolde de quelques dizaines de mSv 
a plusieurs Sv ont pu etre inbalees. De 
nombreuses etudes ont cbercbe a evaluer 
les effets a long terme sur la sante, mais 
elles ont ete rendues difficiles par la 
degradation de la situation sociale et eco- 
nomique en ex-URSS a la fin du xx® siecle. 
En particulier, on manquait de donnees 
sur Fetat de sante de la population avant 
Faccident, les personnes exposees etaient 
mal identifiees, les estimations des doses 
regues peu fiables et le suivi medical apres 
Faccident difficile. En 2008, le seul risque 
etabb etait une augmentation des cancers 
de la thyroide cbez les individus qui 
etaient enfants au moment de Faccident, 
attribute a Fincorporation d’iode radio- 
actif a vie courte.^^ Cette augmentation 
de risque a ete renforcee par la carence 
en iode stable de la population locale. 

Une cooperation Internationale a permis 
de faire deux etudes sur les liquidateurs, 
Fune portant sur les Ukrainiens^^ et Fautre 
sur les Bielorusses, les Russes et les Baltes.^^ 
Dans ces etudes, la quabte des diagnostics 
est bonne, et on dispose d’estimations 
individuelles des doses. Les expositions 
des liquidateurs ayant eu une leucemie 
ont ete comparees aux expositions de 
liquidateurs temoins sans leucemie. Les 
deux etudes montrent une augmentation 
comparable du risque de leucemie avec la 
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iainiiii»i Comparaison des exces de risque relatif par sievert (ERR/Sv) estimes pour les cancers 
solides et les leucemies hors leucemie lymphoide chronique a partir de diverses etudes 
epidemlologiques.* 1C; intervalle de confiance; LLC: leucemie lymphoide chronique. 

‘Analyse restreinte aux hommes exposes entre 20 et 60 ans; modele lineaire en ERR stratifie sur I’age 
atteint, la periods calendaire et la viile; ERR/Sv pour un age atteint de 55 ans et un age au moment de 
I’exposition egal a 35 ans. 


dose. La relation dose-reponse observee 
ici avec une exposition prolongee (dans 
les annees suivant Faccident) a Fage 
adulte est du meme ordre de grandeur que 
celle observee cbez les survivants des 
bombardements de Hirosbima et Nagasaki 
apres une exposition ponctuelle. Par 
ailleurs, une autre etude collaborative 
portant sur les liquidateurs bielorusses, 
russes et baltes intervenus dans les mois 
ayant suivi Faccident de Tcbernobyl a 
montre une relation significative entre 
la dose totale regue par la tbyroide et la 
survenue de cancer tbyroidien.^^ Cette 
etude suggere qu’une exposition a Fage 
adulte peut augmenter le risque de cancer 
de la tb3rroide. 

Les etudes sur les consequences de 
Tcbernobyl doivent etre poursuivies parce 
que les donnees de Fbrosbima et Nagasaki 
ont montre que Fon peut observer un 
exces de risque jusqu’a 60 ans apres Fex- 
position, mais des efforts sont necessaires 
pour assurer une bonne quabte d’informa- 
tion individuebe. Ces etudes seront utiles 
pour evaluer les consequences a long 
terme d’autres accidents comme celui de 
Fukusbima en mars 2011. 


Exposition naturelle 
aux rayonnements ionisants 

Le radon est un gaz radioactif d’origine 
naturelle qui provient de la desintegra- 
tion de Furanium present dans les sols. 
Son inhalation entraine une irradiation 
alpha au niveau de Fepithelium bron- 
chique. Les resultats des etudes experi- 
mentales et surtout des etudes epide- 
miologiques cbez les mineurs de fond 
ont conduit le Centre international de 
recherche sur le cancer a classer le radon 
comme cancerogene pubnonaire certain 
pour Fhomme des 1988. 

L’exposition au radon est omnipresente 
dans la population generate en France, 
mais a des doses variables. En effet, le 
radon peut s’accumuler dans les bati- 
ments dans lesquels nous passons 90 % 
du temps. II est responsable d’un peu 
plus du tiers de Fexposition de la popu- 
lation a la radioactivite. Des etudes en 
population generate ont ete mises en 
place a partir des annees 1980, mais du 
fait de leur table trop reduite et de leurs 
limites methodologiques, ces etudes 
n’ont pas about! a des resultats cohe- 
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rents. Aussi, pour repondre a ces limites, 
a partir de la fin des annees 1990, des 
programmes de recherche coordonnes 
internationaux ont ete mis en place. Un 
projet international europeen a rassem- 
ble 13 etudes cas-temoins utilisant un 
meme protocole : questionnaire com- 
mun, reconstruction de I’exposition 
domestique sur 30 ans, intercomparaison 
des methodes de mesure, criteres d’in- 
clusion identiques. . Le comportement 
tabagique etait reconstitue grace a un 
questionnaire detaiUe. Au total, Fanalyse 
a porte sur plus de 7 000 cas et 14 000 
temoins. Elle a montre que le risque 
de cancer du poumon augmentait en 
fonction de la concentration de radon 
dans les habitations pour des niveaux 
de concentration inferieurs a 200 Bq/m^ 
(pour reference, la concentration moyenne 
de radon dans I’habitat en France est de 
I’ordre de 70 Bq/m^, et 9 % des habitats 
depassent la concentration de 200 Bq/m^). 
Cette relation exposition/risque est 
observee aussi bien chez les fumeurs 
que chez les non-fumeurs.^® Entre 2004 
et 2007, ces resultats ont ete corrobores 
par les publications des resultats de deux 
etudes similaires conduites en Chine 
et en Amerique du Nord.^'^ Ces resultats 
confirment I’effet du radon domestique 
sur le risque de cancer du poumon et font 
du radon la deuxieme cause de cancer 
pulmonaire, loin toutefois derriere le 
tabac.'® 

Par ailleurs, plusieurs etudes publiees 
depuis les annees 1990 suggerent la 
possibiMte d’une association entre I’expo- 
sition a la radioactivite naturelle dont 
le radon et le risque de leucemie de 
I’enfant. Une etude recente realisee en 
Grande-Bretagne sur pres de 27 500 cas 
et 36 800 temoins a observe une asso- 
ciation significative entre la dose donnee 
a la moelle osseuse par la radioactivite 
naturelle et le risque de leucemie de 
I’enfant.^® La force de I’association est 
compatible avec celle estimee dans 
I’etude des survivants des bombarde- 
ments de Hiroshima et Nagasaki.^” Les 
auteurs concluent que de 10 a 20 % des 
leucemies de I’enfant pourraient etre 


attribuables a la radioactivite naturelle 
en Grande-Bretagne. En France, une 
etude en collaboration entre I’lnstitut 
national de la sante et de la recherche 
medicale (Inserm) et I’lRSN est en cours 
afin de verifier I’existence d’une telle 
relation entre I’exposition a la radioac- 
tivite naturelle et le risque de leucemie 
infantile. 

Conclusions et implications 
en radioprotection 

Durant les 10 dernieres annees, grace a 
I’amelioration de la qualite des etudes 
(protocoles, qualite des donnees indi- 
viduelles) et a I’extension de la duree 
de suivi apres I’exposition, les etudes 
epidemiologiques ont permis de confir- 
mer I’existence de cancers radio-induits 
aux fortes et moyennes doses chez 
I’homme et d’ameliorer la mesure des 
risques aux faibles doses. 

Meme si elles restent generalement 
limitees par leur puissance statistique, 
plusieurs etudes ont observe une aug- 
mentation des risques de certains can- 
cers pour des doses de quelques dizames 
de mSv. Les resultats actuellement dispo- 
nibles semblent done coherents avec 
les hypotheses sur lesqueUes se fonde le 
systeme de radioprotection actuel, en 
particuher Fexistence d’un risque radio- 
induit pour des doses cumulees de moins 
de 100 mSv, etalees ou non dans le temps. 

D’autres etudes, telles que les etudes 
de mineurs d’uranium, la cohorte des 
riverains de la riviere Tetcha en Oural, ou 
le suivi des travaUleurs de Fuslne de pro- 
duction d’armement nucleaire de Maiak 
en Russie, n’ont pu etre detaillees ici 
mais apportent egalement des connais- 
sances importantes, en particulier pour 
ce qui est de la quantification des risques 
de cancer associes a des contaminations 
internes par cesium, strontium, uranium 
ou plutonium. 

Les resultats des etudes epidemiolo- 
giques soulignent la pertinence des 
mesures de reduction des expositions 
aux rayonnements ionisants, qu’elles 
soient de nature accidentelle, medicale, 
professionnelle ou naturelle. 11s renfor- 


cent Fimportance des messages de pru- 
dence quant aux doses dehvrees, en par- 
ticulier pour ce qui est des expositions 
durant Fenfance ou des doses regues a 
certains organes comme la thyro'ide, y 
compris a Fage adulte. 

La poursuite des recherches sur les 
effets des rayonnements ionisants dans 
les decennies a venir constitue un enjeu 
scientifique majeur, eventuellement en 
combinant les apports de Fepidemiologie 
et de la biologie (approches d’epidemio- 
logie moleculaire) ; elle permettra la 
quantification des consequences sani- 
taires des expositions aux rayonnements 
ionisants, en particulier durant Fenfance, 
et Fetude des effets des contaminations 
internes et des effets non cancerigenes. • 


C. Hill et D. Laurier declarent n’avoir aucun lien d’interets. 


RESUME Risque de cancer lie aux radiations 
ionisantes 

Get article propose une mise a jour ties connaissances sur 
les risques de cancer associes aux rayonnements 
ionisants. Les etudes epidemiologiques conduites ou 
poursuivies durant les dix dernieres annees ont permis 
d'ameliorer I’estimation des risques de cancer associes 
aux rayonnements ionisants a taibles doses, notamment 
grace a I'allongement de la duree du suivi. Les resultats 
sent compatibles avec les hypotheses qui ont servi a etablir 
le systeme de radioprotection actuel. Ils indiquent en 
particulier I’existence d’un risque en dessous de 1 00 mSv 
ou pour des expositions etalees dans le temps. Cela 
souligne la pertinence des mesures de reduction des 
expositions aux rayonnements ionisants, que ces 
expositions soient accidentelles, medicales, 
protessionnelles ou naturelles, et renforce I’importance des 
messages de prudence quant aux doses delivrees, en 
particulier chez les enfants. 

SUMMARY Cancer risk associated to ionizing 
radiation 

This article presents an update of the available data on the 
risk of cancer associated with exposure to ionizing 
radiation. The epidemiological studies conducted or 
continued during the last 1 0 years have led to improved 
quantification of radiation induced risks at low dose levels, 
notably by extension of the follow-up duration. The results 
comfort the underlying hypotheses of the radiation 
protection system in use. In particular, they show the 
existence of an increased risk for doses below 1 00 mSv of 
for exposures protracted over time. These results highlight 
the relevance of measures to reduce all exposures: 
accidental, medical, occupational or natural, and reinforce 
the importance of a prudent use of medical radiation, 
particularly for children. 
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